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Ce  volume  renferme  une  série  de  leçons  professées  en 
/j  87 1—1872,  et  consacrées  à l’étude  de  la  chaleur  animale 
et  des  effets  de  la  chaleur  extérieure  sur  l’organisme  vi- 
vant. Nous  y avons  ajouté  un  certain  nombre  de  leçons 
sur  la  fièvre,  c’est-à-dire,  sur  les  modifications  patho- 
logiques de  la  calorification,  ainsi  que  sur  les  moyens 
thérapeutiques  indiqués  pour  combattre  ces  phénomènes 
anormaux. 

De  cette  étude,  entreprise  au  triple  point  de  vue  de  la 
physiologie  proprement  dite,  de  la  pathologie  et  de  la  thé- 
rapeutique, doit  ressortir,  d’une  part,  l’idée  d’un  lien 
indissoluble  entre  ces  trois  branches  de  la  science  médi- 
cale, et  d’autre  part,  ce  fait  essentiel  sur  lequel  j’ai  bien 
souvent  insisté,  que  dans  tous  les  phénomènes  physiolo- 
giques et  pathologiques  de  la  vie,  dans  toutes  les  actions 
thérapeutiques,  c’est  toujours  à un  agent  d’ordre  pure- 
ment physique  que  nous  aboutissons  comme  terme  de 
nos  analyses,  et  comme  condition  nécessaire  de  toutes 
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les  manifestations  vitales,  de  quelque  ordre  qu’elles 
soient.  C’est  seulement  de  cette  manière  qu’il  nous  est 
possible  de  relier,  par  un  déterminisme  rigoureux,  les 
faits  physiologiques,  pathologiques  et  thérapeutiques. 

La  chaleur  est  une  condition  essentielle  à la  manifes- 
tation des  phénomènes  de  la  vie.  Cette  chaleur  peut  avoir 
sa  source  dans  l’intérieur  même  de  l’organisme,  chez 
l’homme  et  chez  les  animaux  à sang  chaud,  ce  qui  nous 
explique  comment  leur  activité  vitale  reste  libre  et  in- 
dépendante jusqu’à  un  certain  point  des  variations  clima- 
térirj ues  extérieures. 

SU  est  prouvé  que  la  fonction  calorifique  des  animaux 
met  en  jeu  clans  l’organisme  des  phénomènes  de  combus- 
tion ou  de  transformations  dynamiques,  de  nature  purement 

physico-chimiques,  il  n’est  pas  moins  vrai  que  ces  phé- 
nomènes nous  offrent  des  procédés  spéciaux,  et  une 
modalité  physiologique  propre,  dans  laquelle  le  système 
nerveux  joue  un  rôle  prépondérant.  C’est  précisément 
dans  les  désordres  qu’éprouvent  les  mécanismes  nerveux 
producteurs  et  régulateurs  de  la  calorification  animale, 
que  nous  trouvons  l’explication  de  la  fièvre  et  des  divers 
troubles  calorifiques  de  l’organisme. 


Toutefois  la  fonction  de  la  calorification  animale  n’ac- 
quiert  son  importance  physiologique  et  pathologique  que 
par  l’agent  physique,  chaleur  ; car,  ainsi  que  nous  l’avons 
déjà  dit,  la  vie  à 1 état  normal,  comme  à l’état  palho- 
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logique,  est  toujours  subordonnée  à des  conditions  d’or- 
dre purement  physique.  Ce  sont  des  considérations  de  ce 
genre  qui  mont  amené  dans  des  leçons  récentes  (1)  à 
repousser  formellement,  en  physiologie,  toutes  les  expli- 
cations tirées  de  propriétés  ou  de  conditions  vitales  parti- 
culières, et  a admettre  cette  proposition  générale,  que 
les  conditions  de  manifestations  de  la  vie  sont  purement 
physico -chimiques  et  ne  diffèrent  pas  sous  ce  rapport  des 
conditions  de  tous  les  autres  phénomènes  de  la  nature. 

Les  déviations  fonctionnelles  qui  constituent  les  divers 
états  pathologiques  peuvent  être  considérées  au  même 
point  de  vue,  et  nous  pouvons  dire  que  toute  maladie 
n est  au  fond  que  le  résultat  d’une  altération  ou  d’une  modi- 
fication en  plus  ou  en  moins  d’une  condition  physique, 
qu  il  s agit  de  ramener  a son  état  normal.  Cela  est  vrai 
pour  la  chaleur,  et  c’est  pourquoi  les  conséquences  mor- 
bides de  la  calorification  animale  exagérée  sont  exacte- 
ment comparables  aux  effets  que  nous  produisons  expé- 
rimentalement sur  l’organisme  par  l’application  d’un 
excès  de  chaleur  extérieure.  Nous  sommes  ainsi  conduits 
à préciser  le  rôle  de  l’intervention  thérapeutique  en  la 
dirigeant  uniquement  contre  la  condition  physique  d oii 
dérivent  tous  les  troubles  morbides. 

1 elles  sont  les  idees  principales  qu’on  trouvera  déve- 
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loppées  clans  ce  livre.  M.  Mathias  Duval,  professeur 
agrégé  à la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  qui  suit  assidû- 
ment les  travaux  du  laboratoire  de  médecine  du  Collège  de 
France,  a bien  voulu  pour  ce  volume,  comme  pour  le 
précédenl,  coordonner  ces  leçons,  publiées  déjà  en  grande 
partie  dans  la  Revue  des  cours  scientifiques , par  les  soins 
d’un  de  mes  aides,  M.  Dastre,  et  y introduire  nos 
recherches  nouvelles,  ainsi  que  les  résultats  des  travaux 
les  plus  récents  entrepris  sur  le  même  sujet. 


Paris,  16  août  1875*. 


Claude 


BERNARD. 


LEÇONS 


son 


.A  CHALEUR  ANIMALE 


PREMIÈRE  I.EÇON 

SOMMAIRE  : La  médecine  expérimentale  et  la  médecine  d’observation.  — 

Importance  de  la  physiologie.  — Éléments  anatomiques.  — Leur  vie  dans 
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le  milieu  intérieur.  — La  médecine  antique  considérait  le  milieu  extérieur  ; 
la  médecine  moderne  doit  envisager  le  milieu  intérieur.  — - Étude  de  la 
constitution  physico-chimique  de  ce  milieu  intérieur.  - — Sa  température  ; 
calorification  animale.  — Chaleur  animale.  — Animaux  à sang  chaud  ; 
animaux  à sang  froid.  — Les  animaux  produisent  de  la  chaleur.  — Plan 
de  l’étude  de  la  chaleur  animale. 


Messieurs, 

Avant  d’aborder  l’objet  particulier  do  ce  cours,  il  me 
parait  utile  d’arrêter  un  moment  votre  attention  sur 
quelques  considérations  générales  qui  mettront  en  relief 
l’enchaînement  de  nos  diverses  études  et  la  connexion  du 
sujet  de  cette  année  avec  ceux  qui  nous  ont  déjà  oc- 
cupés. Ces  considérations  que  nous  abrégerons  ne  seront 
donc  pas  hors  de  propos,  car  elles  dominent  nos  recher- 
ches et  en  expliquent  l’unité. 

Le  caractère  distinctif  que  présentent  nos  recherches 
physiologiques  et  médicales  résulte  de  la  conception  géné- 
rale que  nous  nous  faisons  de  la  science  de  la  vie  ; le 
lien  qui  les  rattache  réside  dans  la  nature  du  but  que 
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nous  poursuivons  et  dans  la  méthode  que  nous  employons 
pour  l’atteindre. 

La  médecine,  ainsi  que  toute  science,  peut  être  envi- 
sagée par  ceux  qui  la  cultivent  à deux  points  de  vue  : ou 
bien  on  se  contente  d’observer  les  phénomènes,  d’en 
constater  les  lois,  ou  bien  on  se  propose  de  les  expliquer 
et  d’en  dévoiler  le  mécanisme  à l’aide  d’expériences.  Il 
y a donc  une  médecine  d’observation,  et,  si  vous  me 
permettez  le  mot,  une  médecine  d’explication  expérimen- 
tale. C’est  cette  dernière  que  nous  revendiquons  comme 
le  domaine  de  cette  chaire. 

“La  médecine  d’observation  décrit  les  phénomènes  des 
maladies,  constate  leurs  variétés,  leur  enchaînement 
naturel  ou  accidentel  ; elle  classe  ces  phénomènes  dans 
leur  ensemble,  et  forme  des  groupes,  des  types,  espèces 
morbides  ou  maladies  déterminées  par  des  caractères 
fixes. 

Autre  est  le  rôle  de  la  médecine  expérimentale  : celle-ci 
poursuit  le  mécanisme  caché  des  phénomènes  morbides. 
Elle  cherche  a en  pénétrer  les  causes  : non,  sans  doute, 
les  causes  premières,  car  les  causes  premières  sont  en 
dehors  de  notre  portée;  mais  les  causes  prochaines, 
c’est-à-dire  les  conditions  qui  déterminent  le  phénomène 
morbide.  Et  le  jour  où  ces  conditions  sont  connues,  où  le 
déterminisme  du  phénomène  est  fixé,  nous  nous  arrêtons 
satisfaits;  le  but  est  atteint.  Car  devenant  maîtres  de  ces 
conditions,  nous  serons  maîtres  du  phénomène  lui-même, 
et  nous  pourrons  le  reproduire  à notre  volonté  ou  le  faire 
cesser  à notre  gré. 

La  jnédecine  d’observation  a son  véritable  théâtre 
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dans  l'hôpital.  K Ile  a eu  pour  fondaleur  Hippocrate, 
surnommé  le  père  de  la  médecine.  Elle  a été  la  première 
en  dale,  car  il  a fallu  observer  les  maladies  avant  de 
chercher  à les  expliquer  ; il  a fallu  aussi  soulager  d’abord 
les  malades  avant  de  disserter  sur  leurs  souffrances  ; ce 
qui  fait  qu’il  y a eu  des  médecins  avant  qu’il  y ait  des 
physiologistes  ou  des  anatomistes.  En  un  mol,  là,  comme 
partout,  il  y a eu  des  praticiens  avant  les  théoriciens, 
loulcfois,  il  laut  reconnaître  que  la  médecine  profession- 
nelle ou  pratique,  née  de  la  simple  observation  cl  de  la 
nécessité,  comme  dit  Bagliyi,  ne  peut  être  fondée  que 
sur  l'empirisme  ; c’est  le  premier  degré  de  la  médecine 
mais  ce  n’es!  pn$  encore  ia  science  entière. 

La  médecine  expérimentale  a existé  en  germe  dans 
tous  les  temps  ? on  pourrait  lui  donner  L ali  en  pour  fon- 
dateur; elle  a son  théâtre  dans  jan  laboratoire. 

■ ' • ■ H • . 1 

Ainsi,  d’une  part  observer  des  phénomènes  pour  les 

prévoir,  d’aulre  part  les  expliquer  pour  |eg  maîtriser, 

voilà  deux  préoccupations  bien  différentes.  Mais  cette 

diltérence  est  en  somme  plus  appareille  que  profonde. 

Si  les  deux  points  de  vue  ne  se  confondent  pas,  ils  se 

complètent,  et  leur  réunion  constitue  la  médecine  scieie 
Inique. 

En  effet,  pour  parcourir  le  champ  entier  de  la  méde- 
cine, le  médecin  devra  d’abord  observer  les  malades  à 
bhôpital,  puis  entrer  après  dans  lelaboraloire,  et  ehcrelier 
l’explication  expérimentale  de  ce  qu’il  a vu  : après  s être 
montre  observateur  il  devra  se  faire  expérimentateur.  Une 
bonne  école  de  médecine  ne  saurait  ôlre  séparée  de 
I hôpital  ; car  c’est  autour  du  malade  que  toutes  les  études 
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médicales  doivent  rester  groupées.  Mais  la  science  médi- 
cale est  si  vaste,  et  les  phénomènes  morbides  si  com- 
plexes, qu’il  est  très  difficile  qu’un  seul  homme  puisse 
les  embrasser  sous  toutes  leurs  faces.  Sans  perdre  de 
vue  l’ensemble  de  la  science,  il  faut  donc  se  partager  son 
domaine,  pour  mieux  le  cultiver.  C’est  pourquoi  nous 
supposerons  connues  les  notions  qu’on  acquiert  à l’hô- 
pital, par  l’observation  des  maladies,  et  nous  aurons  ici 
uniquement  en  vue  l’explication  expérimentale  des  phé- 
nomènes morbides. 

Mais  la  médecine  expérimentale  ne  peut  pas  expliquer 
les  phénomènes  de  la  maladie  sans  expliquer  en  même 
temps  ceux  de  la  santé.  Comme  science,  la  médecine 
n’est  pas  autre  chose,  au  fond,  que  la  physiologie.  On 
a voulu  distinguer  quelquefois  deux  espèces  de  physio- 
logie, la  physiologie  normale  et  la  physiologie  patholo- 
gique. Mais  c’est,  là  une  distinction  inutile,  car  les  phé- 
nomènes de  l’organisme  malade,  leur  mode  de 
production,  leur  mécanisme,  sont  soumis  aux  mêmes  lois 
fixes  qui  se  manifestent  dans  l’organisme  sain. 

11  n’y  a donc,  en  réalité,  qu’une  physiologie,  et  son 
étude  expérimentale  forme  la  base  de  la  médecine  expé- 


rimentale. 

Aujourd’hui  tout  le  monde  est  d’accord  pour  recon- 
naître que  la  physiologie  est  le  pivot  scientifique  de  la 
médecine.  C’est  la  tendance  actuelle,  c’est  la  voie  du  pro- 
grès ; notre  rôle  au  Collège  de  France  est  d’indiquer  celle 
voie  et  de  la  suivre. 

Le  but  delà  physiologie  expérimentale  étant,  ainsi  que 
nous  venons  de  le  dire,  d’expliquer  les  phénomènes 
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vitaux  et  d'en  déterminer  les  conditions  afin  de  pouvoir 
les  maîtriser,  on  comprend  que  pour  obtenir  ce  résultat 
il  ne  suffise  pas  de  connaître  la  physiologie  descriptive, 
de  donner  l’énumération  des  diverses  fonctions  et  des 
organes  qui  concourent  à leur  accomplissement. 

Sans  doute,  les  fonctions  normales,  et  les  maladies, 
qui  ne  sont  elles- mêmes  que  des  espèces  de  fonctions 
morbides,  doivent  d’abord  être  décrites  et  localisées. 
Mais  l’explication  n’est  pas  là.  Il  faut,  pour  la  trouver, 
descendre  plus  profondément.  Il  faut  pénétrer  jusqu’aux 
conditions  élémentaires  des  phénomènes  vitaux,  il  faut 
arriver  jusqu’aux  éléments  organiques. 

Les  fonctions  physiologiques  ou  morbides  sont  des 
résultantes  d’un  petit  nombre  d’actions  élémentaires  qui 
s’ajoutent  et  se  combinent,  comme  les  corps  vivants 
eux-mêmes  sont  des  agrégats  d’éléments  qui  se  super- 
posent et  s’associent  dans  la  formation  des  organes. 

Ces  éléments  organiques  des  corps  vivants  ne  sont  pas 
caractérisés  comme  les  éléments  chimiques  par  la  nature 
de  leur  substance.  Ce  sont  de  véritables  organismes  élé- 
mentaires, existant  pour  leur  propre  compte,  ayant,  leurs 
propriétés  spéciales,  possédant  leur  autonomie,  ayant  leur 
façon  de  vivre  et  leur  façon  de  mourir.  Ces  éléments  sont 
associés  et  harmonisés  pour  un  résultat  commun,  qui  est 
la  vie  de  l’organisme  total,  comme  des  milliers  de  rouages 
qui  concourraient  au  fonctionnement  d’un  mécanisme  des 
plus  complexes. 

La  conception  de  Descartes  domine  la  physiologie 
moderne.  « Les  êtres  vivants  sont  des  mécanismes.  » La 
cause  immédiate  des  phénomènes  de  la  vie  ne  doit  pas  être 
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poursuivie  dans  un  principe  ou  dans  une  force  vitale 
quelconque.  Il  ne  faut  pas  la  chercher  dans  la  psyché  de 
Pythagore,  dans  Y âme  physiologique  d’Hippocrate,  dans 
le  pnemna  d’Athénëc,  dans  Y archée  dé  Pafaeelsë,  dans 
Y anima  de  Stahl,  dans  le  principe  vital  de  Barthez.  Ce 
sont  là  autant  d’êtres  imaginaires  et  insaisissables.  Elle 
réside  dans  les  propriétés  vitales  de  Bicliat,  c’est-à-dire 
dans  les  propriétés  histologiques  de  la  matière  vivante 
des  éléments  organiques  : nous  ne  pouvons  pas  la  pour- 
suivre plus  loin.  Cela  du  reste  est  suffisant  pour  l’expli- 
cation scientifique.  Connaître  les  éléments  et  leurs  pro- 
priétés subira,  ainsi  que  nous  le  verrons,  pour  nous 
rendre  maîtres  des  phénomènes  de  la  vie.  Mais  ensuite, 
pénétrant  de  plus  en  plus  intimement  dans  l’analysé  de 

1 AJ 

ces  phénomènes  et  jusque  dans  les  éléments  anatomi- 
ques eux-mêmes,  nous  chercherons  à ramener  les  actes 
dits  vitaux  à dés  actes  physiques  et  chimiques. 

En  résumé,  la  physiologie  cherche,  par  l’analyse 
expérimentale,  à pénétrer  jusqu’aux  éléments  anato- 
miques. Pour  atteindre  ce  but,  elle  doit  faire  l’étude  des 
tissus  à l’aide  de  l’histologie,  et  elle  demande  à la  physique 
et  à la  chimie  de  lui  révéler  et  de  lui  expliquer  les  pro- 
priétés de  ces  éléments.  Comme  conclusion  nous  ajoute- 
rons : pas  de  médecine  scientifique  sans  physiologie; 
pas  de  physiologie  sans  les  secours  de  l’expérimentation 
elle-même,  de  l’histologie,  de  la  physique  et  de  la  chimie. 

Mais  ces  éléments  histologiques,  qui  sont  les  agents 
de  la  vie,  ne  sont  pas  abandonnés  nus  dans  le  monde 
extérieur.  Ils  sont  placés  dans  un  milieu  intérieur  qui  les 
enveloppe  et  les  sépare  du  dehors,  et  qui  réagit  immé- 
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diatement  sur  eux  ; en  sorte  qu’on  ne  saurait  les  com- 
prendre et  connaître  leurs  conditions  d’existehce  sans 
étudier  ce  milieu  dont  ils  sont  les  habitants. 

11  ne  serait  pas  exact  de  dire  que  nous  vivons  dans  le 
monde  extérieur.  En  réalité,  je  ne  saurais  trop  le  répé- 
ter, nous  n’avons  pas  de  contact  direct  avec  lui,  nous  n’y 
vivons  pas.  Notre  existence  ne  s’accomplit  pas  dans 
l’air,  pas  plus  que  celle  du  poisson  ne  s’accomplit  dans 
l’eau  ou  celle  du  ver  dans  le  sable.  L’atmosphère,  les 
eaux,  la  terre,  sont  bien  les  milieux  où  se  meuvent  les 
animaux,  mais  le  milieu  cosmique  reste  sans  contact  et 
sans  rapports  immédiats  avec  nos  éléments  doués  de  vie. 
La  vérité  est  que  nous  vivons  dans  notre  sang,  dans 
notre  milieu  intérieur. 

Qu’est-ce  que  ce  milieu  intérieur?  c’est  un  milieu 
liquide  : c’est  l’ensemble  des  liquides  interstitiels,  la 
partie  fluide  du  sang  et  non  pas  tout  le  sang,  car  il  y a 
dans  le  sang  des  éléments  dont  il  faut  faire  abstraction. 
C’est  le  plasma  sanguin,  la  lymphe  coagulable.  Mais  ce 
milieu  liquide  contient  en  dissolution  des  gaz  et  une 
foule  de  substances  essentielles  à la  vie  des  éléments 
organiques. 

Ainsi,  outre  des  éléments  histologiques,  la  physiologie 
devra  porter  ses  investigations  sur  le  milieu  intérieur, 
déterminer  sa  composition,  l’envisager  en  lui-même  et 
dans  ses  rapports  avec  la  vie  des  éléments.  Alors,  mais 
alors  seulement,  l’examen  sera  complet. 

11  importe  d’autant  plus  de  bien  connaître  le  milieu 
intérieur  organique  (pie  nous  ne  pourrons  jamais  agir  sur 
l’être  vivant  que  par  son  intermédiaire.  Qu’il  nous  soit 
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permis,  de  rappeler  ici  un  exemple,  qui  légitimera  les 
considérations  précédentes  sur  l’autonomie  des  élé- 
ments, tout  en  vous  montrant  cependant  leur  dépendance 
et  leur  subordination  dans  le  mécanisme  vital.  Nous  em- 
poisonnons une  grenouille  avec  une  substance  active,  le 
cm. ne,  par  exemple.  Nous  introduisons  le  poison  sous  la 
peau  de  l’animal  : il  circule  dans  le  milieu  liquide  inté- 
rieur, et  bientôt  il  s’est  distribué  dans  toutes  les  parties  du 
coips.  Dans  les  points  ou  le  curare  parvient,  il  se  met  en 
relation  avec  tous  les  éléments  qui  baignent  dans  le  plasma. 
Oi , de  tous  ces  éléments,  il  n’en  affecte  primitivement 
qu’un  seul.  11  attaque  l’extrémité  seule  des  nerfs  moteurs. 
Et,  par  ce  lait  que  ce  seul  élément  sera  atteint,  et  que  l’ani- 
mal aura  perdu  un  seul  des  éléments  de  la  vie,  il  sera  con- 
damné à mourir.  C est  qu’en  elfet  le  mécanisme  vital  sera 

détraqué,  et  que  les  désordres  iront  s’accumulant  comme 

dans  une  machine  dont  on  a brisé  une  partie  essentielle, 
si  petite  soit-elle.  Les  nerfs  moteurs  ne  fonctionnant  plus, 
la  respiration  s’arrêtera,  et  par  contre-coup  le  liquide 
sanguin  sera  atteint  dans  sa  constitution,  parce  que  ces 
gaz  ne  se  renouvelleront  plus  ; et  ce  liquide  altéré  com- 
promettra à son  tour  la  vie  des  autres  éléments  qu’il 
baigne.  Mais,  vient-on  à remédier  à cet  accident  con- 
séeutil  en  entretenant  la  respiration  artificielle,  le  poison 
s’élimine,  le  milieu  intérieur  se  purifie  et  l’organisme 
revient  à L'état  normal. 

La  médecine  expérimentale  doit  avoir  pouf  objet,  dans 
1 élude  du  milieu  intérieur,  de  connaître  exactement  toutes 
les  conditions  de  chaleur,  d’humidité,  d’alcalinité,  d’aci- 
dité, etc.,  qu’il  présente  et  qui  ont  la  plus  grande 
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influence  sur  l’activité  des  propriétés  des  éléments  orga- 
niques, et  par  suite  sur  les  manifestations  de  la  vie.  La 
médecine  antique  tenait  compte  du  milieu  extérieur  et 
faisait  jouer  un  grand  rôle  au  froid,  au  chaud,  au  sec,  a 
l'humidité.  Nous  devons,  dans  la  médecine  moderne, 
transporter  le  même  point  de  vue  dans  le  milieu  intérieur 
et  y pénétrer  à l’aide  de  l’expérimentation,  afin  de  re- 
monter au  mécanisme  intérieur  des  phénomènes  physio- 
logiques et  pathologiques. 

Pour  fonder  la  médecine  expérimentale  telle  que  nous 
la  concevons,  le  milieu  intérieur  doit  être  examiné  suc- 
cessivement dans  toutes  ses  propriétés  physico-chimiques, 
propriétés  qui  ne  sont  pas  empruntées  simplement  au 
monde  extérieur,  mais  qui  sont  chacune  en  rapport  avec 
des  fonctions  spéciales  qui  les  créent  et  les  entretiennent. 
Le  milieu  intérieur  doit  être  humide,  et  s’il  descend  au* 
dessous  d’un  certain  degré  de  liquidité,  la  vie  s’arrête.  Ceci 
se  conçoit,  carl’eau  estla  condition  des  actions  chimiques, 
et  les  actions  chimiques  sont,  à leur  tour,  indispensables 
a l’accomplissement  des  phénomènes  élémentaires  de  la 
vie.  De  même,  si  la  chaleur  descend  au-dessous  d’un  cer- 
tain degré,  la  vie  est  impossible,  elle  se  ralentit  et  s’en- 
gourdit ; si  la  composition  physico-chimique  du  milieu 
intérieur  est  modifiée,  la  vie  s’altère,  se  trouble,  etc. 

Le  programme  de  nos  études  de  médecine  expérimen- 
tale sera  donc  la  connaissance  de  la  constitution  physico- 
chimique du  milieu  intérieur.  C’est  cet  examen  que  nous 
allons  commencer  par  une  de  ses  conditions  essentielles, 
sa  température  qui  se  rattache  elle-même  à une  fonction 
des  plus  importantes,  la  calorification  ou  la  chaleur  animale. 
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Nous  poursuivrons  successivement  toutes  les  propriétés 

physico-chimiques  du  milieu  intérieur  en  étudiant  dans 

1 organisme  leurs  causes,  leur  mécanisme,  ainsi  que  les 

modifications  normales  ou  pathologiques  qu’ils  peuvent 
présenter» 

Le  premier  fait  qui  nous  frappe  dans  l’étude  de  la 
chaleur  animale,  c’est  qu’elle  est  une  condition  vitale 
nécessaire  du  milieu  intérieur,  un  attribut  important  du 

plasma  sanguin  dans  lequel  baignent  tous  les  éléments 
anatomiques. 

Les  êtres  vivants  ont  la  faculté  de  produire  de  la  cha- 
leur.  Ils  ne  sont  pas  entièrement  abandonnés  aux  in- 
fluences du  dehors,  comme  les  minéraux,  dont  la  telnpé- 
îatme  suit  les  alternatives  de  la  température  extérieure. 
Par  cela  seul  qu’ils  vivent  ils  possèdent  en  eux  une  source 
de  calorique  qui  leur  permet  de  réagir  sur  le  milieu  am- 
biant et  de  lui  résister.  La  chaleur  animale  se  manifeste 
précisément  par  cette  action  réciproque,  parce  conflit  en- 
tre le  foyer  intérieur  et  la  température  extérieure.  Quant 

à la  nature  de  cette  chaleur,  elle  n’a  rien  de  particulier  à 
1 être  vivant,  elle  n a rien  de  spécial  ou  d’extra-physique. 
On  admet,  en  outre,  que  la  production  de  la  chaleur  dans 
les  animaux  se  rattache  aux  mêmes  causes  que  la  produc- 
tion du  calorique  en  général,  c’est-à-dire  aux  procédés 
ordinaires  de  combustion  chimique. 

Sans  doute,  il  n'y  a rien  dans  ces  idées  que  de  très  - 
légitime;  car  je  suis  de  ceux  qui  pensent  que,  dans  les 
êtres  vivants,  les  lois  de  la  physique  et  de  la  chimie  gé- 
nérales ne  sauraient  être  violées;  il  n’y  a pas,  en  un  mot, 
deux  physiques  et  deux  chimies,  l’une  pour  les  corps  bruis. 
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l’autre  propre  aux  êtres  vivants.  Mais  cependant  je  recon- 
nais que,  dans  les  phénomènes  de  la  vie,  il  y a souvent 
des  mécanismes  particuliers  et  tout  à fait  spéciaux  à la 
machine  vivante.  Je  pense  qu’il  en  est  ainsi  pour  la  calo- 
rification, et  nous  examinerons  par  la  suite  si  la  théorie 
des  combustions  est  vraiment  satisfaisante  en  tant  que 
théorie  générale  et  exclusive  de -Ja  calorification  animale. 

J’ai  bien  souvent,  et  chaque  fois  que  l’occasion  s’en  est 
présentée,  signalé  les  cas  dans  lesquels  je  trouvais  celte 
théorie  insuffisante.  Il  y a vingt  ans,  j’ai  montré  qu’aprcs 
la  section  du  sympathique  la  calorification  est  augmentée 
localement  en  même  temps  que  la  circulation  est  considé- 
rablement accélérée.  Pourtant,  dans  ce  cas,  la  combustion 

* 

ne  devient  pas  plus  intense  dans  le  sang.  C’est  même  le 
contraire  qui  a lieu,  et  dans  celte  expérience  il  serait  bien 
difficile  de  dire  à première  vue  si  l’activité  circulatoire  est 
la  cause  ou  la  conséquence  de  la  production  de  chaleur. 
Cette  dernière  opinion  parait  plus  probable  quand  on  con- 
sidère que  les  phénomènes  de  combustion  dans  le  sang 
augmentent  avec  l’accroissement  de  la  température,  mais 
ici,  comme  dans  beaucoup  d’autres  cas,  l’apparence  a pu 
nous  tromper  et  nous  faire  prendre  l’effet  pour  la  cause. 
Je  ne  fais  d’ailleurs  que  signaler  des  questions  que  nous 
examinerons  plus  tard  avec  beaucoup  de  soin  et  qui 
feront  l’objet  principal  de  notre  étude.  Car  c’est  le  sys- 
tème nerveux  qui  se  montre  toujours  le  régulateur  des 
phénomènes  de  la  vie  de  quelque  nature  qu’ils  soient,  et 
le  rôle  de  ce  système  doit  attirer  tout  particulièrement 
l’attention  du  physiologiste  et  du  médecin. 

Donc,  si  la  nature  physique  de  la  chaleur  animale  n’est 
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pus  a discuter,  nous  reconnaissons  que  son  mécanisme 
présente  encore  beaucoup  d’obscurité  et  doit  être  recher- 
ché avec  soin  par  le  physiologiste.  Dans  l’animal,  cette 
production  de  calorique,  envisagée  dans  son  méca- 
nisme, dans  sa  quantité,  est  soumise  à des  règles  fixes, 
à des  lois.  Elle  est  plus  grande  ou  plus  petite  suivant 
les  conditions  extérieures,  et  elle  est  produite  de  façon 
que  la  température  de  l’animal  soit  toujours  comprise 
entre  des  limites  plus  ou  moins  étroites,  plus  ou  moins 
étendues,  mais  déterminées;  et  si  ces  limites  viennent  à 
être  franchies,  l’existence  est  compromise  ou  anéantie.  En 
un  mot,  la  production  de  chaleur  est  réglée  pour  un  ré- 
sultat déterminé.  Il  y a des  conditions  organiques  qui  réa- 
lisent ce  but;  il  y a,  en  un  mot,  une  fonction  physio- 
logique de  calorification. 

Nous  aurons  d’abord  à constater  pour  chaque  animal 
les  limites  dans  lesquelles  se  maintient  sa  température,  et 
en  second  lieu  à expliquer  par  quel  mécanisme,  durant  la 
vie,  cette  température  se  trouve  maintenue. 

Une  première  distinction  se  présente  ici  ; on  a depuis 
longtemps,  sous  le  rapport  de  la  calorification,  séparé  les 
animaux  en  deux  classes  : les  animaux  à sang  chaud  elles 
animaux  à sang  froid.  Il  vaudrait  mieux  dire  animaux  à 
température  constante,  animaux  à température  variable. 
La  température  animale  se  manifeste,  avons-nous  dit,  par 
l’influence  réciproque  entre  le  foyer  interne  et  le  milieu 
extérieur.  Mais,  dans  ceconflil,  la  prépondérance  peut  res- 
ter à l’un  ou  l’autre  des  deux  antagonistes.  Chez  les  ani- 
maux à température  constante,  rintluence  dominante 
appartient  à la  chaleur  interne.  Les  températures  extrêmes 
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tic  l’été,  les  froids  excessifs  de  l’hiver  n’entraînent  que  des 
modifications  presque  insignifiantes  : la  production  du  ca- 
lorique se  proportionne  aux  variations  extérieures,  de  ma- 
nière que  le  niveau  reste  sensiblement  constant.  L ani- 
mal se  trouve  dans  une  indépendance  relative  vis-à-vis  du 
monde  ambiant. 

Les  animaux  à sang  froid,  au  contraire,  résistent  peu 
aux  conditions  extérieures  : ils  y obéissent  presque  com- 
plètement. L’exercice  de  leurs  tondions  se  trouve  ainsi 
placé  dans  la  sujétion  du  monde  ambiant  ; lorsque  la  tem- 
pérature s’abaisse  au  dehors,  ils  se  refroidissent,  leurs 
fonctions  se  ralentissent,  et  sont  suspendues,  l’animal 
est  plongé  dans  l’engourdissement.  Quand,  au  contraire, 
la.  température  extérieure  s’élève,  les  phénomènes  vitaux 
se  réveillent  et  augmentent  d’intensité.  De  telle  façon  que, 
chez  ces  animaux  comme  chez  les  végétaux,  les  fonctions 
vitales  suivent  les  oscillations  climatériques. 

Les  ouvrages  de  physiologie  contiennent  des  tables  qui 
font  connaître  les  variations  de  température  chez  les 
animaux.  Ces  tables  ne  sauraient  avoir  grande  impor- 
tance. Les  moyennes  de  la  statistique  ont  moins  de  valeur 
en  physiologie  qu’ailleurs,  à cause  de  la  variété  des  con- 
ditions des  êtres  vivants.  A chaque  condition  nouvelle 
correspond  une  expression  nouvelle,  et  la  statistique,  qui 
additionne  et  traite  arithmétiquement  ces  nombres  sans 
tenir  compte  des  conditions,  ne  peut  fournir  que  des  ré- 
sultats sans  grande  signification. 

Parmi  les  animaux  à sang  chaud,  les  oiseaux  ont  la 
température  la  plus  élevée.  Le  maximum  est  de  hh  ou 
45  degrés  dans  les  conditions  physiologiques;  on  lob- 
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serve  rarement  au-dessous  de  40  degrés.  Les  variations 
normales  compatibles  avec  l’état  ordinaire  de  santé  et 

d activité  sont  donc  comprises  à peu  près  entre  l|0  et 
/|5  degrés. 

Liiez  les  mammifères,  la  température  oscille  entre  35  et 
hO  degrés. 

Mais  ces  deux  limites,  1 inferieure  et  la  supérieure,  ne 
sont  pas  également  infranchissables.  La  limite  supérieure 
ne  saui  ait  être  dépassée  sans  des  perturbations  profondes  : 
la  mort  ne  tarderait  pas  à arriver.  Au  contraire,  la  tempé- 
rai ure  peut  s abaisser  beaucoup  tout  en  restant  compatible 
avec  la  vie.  Elle  peut  descendre  chez  les  animaux  refroidis 
juseju  à 20  degrés  au-dessous  de  la  moyenne  physiolo- 
gique. Les  mammifères  hibernants,  qui  dans  l’été  ont 
la  température  des  animaux  à sang  chaud,  se  refroi- 
dissent beaucoup  pendant  leur  sommeil  hibernal.  On  a 
observé  des  marmottes  engourdies  dont  la  température 
n était  que  de  quelques  degrés  au-dessus  de  zéro.  Moi- 
même,  j’ai  pu  constater  sur  un  de  ces  animaux  plongé 
dans  1 engourdissement  une  température  de  3 degrés 
seulement  au-dessus  de  zéro.  Il  est  bien  entendu  qu’il  ne 
s agit  pas  ici  de  la  température  prise  à la  surface  du  corps, 
mais  de  la  température  prise  dans  le  rectum  que  l’on 
considère  comme  voisine  de  celle  du  cœur. 

Liiez  les  animaux  a sang  froid,  reptiles,  poissons,  in- 
vertébrés, la  température  est  toujours  tres-voisinc  de  celle 
du  milieu  extérieur.  Liiez  les  reptiles  et  les  poissons,  elle 
est  généralement  supérieure  à celle  du  milieu  ambiant 
d’une  quantité  qui  varie  entre  quelques  dixièmes  de  degré 
et  5 degrés.  Chez  les  articulés,  la  différence  est  un  peu  plus 
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considérable.  En  réalité,  il  est  impossible  de  rien  dire  de 
général  sur  ce  sujet.  Il  faut  tenir  compte  des  conditions. 
Tranquilles,  au  repos,  des  insectes  étaient  en  équilibre 
avec  la  température  extérieure,  tandis qu’après  un  vol  plus 
ou  moins  prolongé  ils  atteignaient  une  température  de 
10  degrés  supérieure  à celle  de  l’air  environnant.  Ainsi  la 
température  d’un  de  ces  animaux  peut  être  supérieure  à la 
température  ambiante,  elle  peut  être  égale,  ou  même  in- 
férieure, par  suite  de  certaines  circonstances  d’évapora- 
tion ou  de  refroidissement,  ou  du  temps  nécessaire  à l’é- 
tablissement de  l’équilibre  quand  la  température  extérieure 
varie  brusquement.  Une  grenouille,  par  exemple,  prise 
dans  un  temps  froid  et  placée  dans  un  appartement 
chauffé,  n’atteint  que  très-lentement  le  degré  de  chaleur 
du  nouveau  milieu  qui  l’environne. 

En  résumé,  on  admet  que  tous  les  animaux  font  de  la 
chaleur,  quoique  avec  une  intensité  fort  variable;  et  si  la 
fonction  de  calorification  est  générale,  elle  offre  une  acti- 
vité bien  différente  dans  l’échelle  des  êtres  vivants.  Consi- 
dérée dans  l’organisme,  la  chaleur  est  à la  fois  une  résul- 
tante et  un  principe  d’action.  Nous  l'étudierons  au  point 
de  vue  physiologique,  dans  les  circonstances  spéciales  et 
et  dans  le  lieu  de  sa  production,  surtout  dans  ses  rapports 
avec  le  système  nerveux  qui  en  est  le  régulateur  et  peut- 
être  un  agent  essentiel.  L’intluenec  du  système  nerveux 
sur  la  calorification  est  aujourd’hui  un  sujet  à l’ordre  du 
jour  et  l’objet  des  expériences  d’un  grand  nombre  de 
physiologistes  ou  de  médecins. 

Pour  vous  rendre  compte  de  l’importance  de  ces 
recherches,  il  me  suffira  de  vous  rappeler  la  haute  portée 
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de  1 ’élude  de  la  calorification  au  point  de  vue  pathologique, 
dans  ses  oscillations  extra-normales.  Nous  serons  ainsi 
conduits  à examiner  les  importantes  questions  de  la  fièvre 
et  de  l'inflammation,  que  nous  regardons  comme  des  dé- 
viations des  phénomènes  physiologiques  de  calorification. 


Enfin,  nous  chercherons  à tirer  de  ces  recherches  des 
déductions  thérapeutiques,  qui  permettront  d’agir  par 
certains  procédés  sur  les  phénomènes  de  calorification 
chez  l’individu  vivant. 


DEUXIÈME  LEÇON 


SOMMAIRE  : Histoire  de  l’élude  delà  chaleur  animale.  — Hypothèses  vita- 
listes. - — Hypothèses  chimiques.  — Hypothèses  des  iatro-mccaniciens. 
— Révolution  accomplie  par  Lavoisier.  — La  combustion.  — La  chaleur 
animale  provient- elle  d’une  combustion  directe?  — Objections  physiolo- 
giques. 


Messieurs, 

Nous  avons  vu  que  l’homme  et  les  êtres  animés  en 
général  produisent  delà  chaleur  ; ce  fait  a été  dès  la  plus 
haute  antiquité  apprécié  à sa  juste  importance.  S’il  y avait 
un  reproche  à faire  aux  anciens,  ce  serait  d’avoir  exagéré 
plutôt  qu’amoindri  cette  importance,  car,  dès  l’origine, 
ils  ont  confondu  dans  leur  langage  la  chaleur  avec  le 
principe  vital,  et  le  froid  avec  la  cause  de  la  mort. 

Mais  l’homme  ne  se  contente  pas  d'observer  ; il  veut 
expliquer  ce  qu’il  voit.  Or,  lorsqu’il  s’est  agi  de  passer 
du  fait  à l’explication  de  la  chaleur  vitale,  de  remonter 
du  fait  à ses  causes,  les  opinions  les  plus  diverses  se 
sont  donné  carrière.  Il  serait  inutile  de  faire  ici  l’histoire 
détaillée  de  ces  opinions,  et  de  les  suivre  pas  a pas  a tra- 
vers la  série  des  temps.  Nous  devons  nous  contenter 
d’en  donner  une  vue  générale  et  philosophique. 

ê 

Gomme  toutes  les  questions  scientifiques,  celle  de  la 
chaleur  animale  a traversé  deux  phases  : 1°  la  phase  des 
hypothèses , '2°  la  phase  des  expériences.  L’homme  pre- 
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cède  toujours  de  meme;  lorsque  ses  sens  lui  ont  permis 
de  constater  certains  phénomènes,  son  esprit  s’en  fait 
une  idée  et  bâtit  d’abord  une  hypothèse  sur  leur  cause. 
Mais  l’esprit  scientifique  ne  saurait  se  contenter  de  cetlc 
hypothèse  ou  de  cette  interprétation  prématurée;  il  faut 
en  donner  une  démonstration  immédiate- à l’aide  d’expé- 
riences ou  l’attendre  du  temps  quand  les  moyens  de  la 
produire  n’existent  pas  encore. 

Les  hypothèses  sur  l’origine  de  la  chaleur  animale 
remontent  au  berceau  de  la  médecine.  Les  premières 
sont  des  hypothèses  vitalistes.  La  chaleur  animale  fut 
d abord  attribuée  à une  cause  innée  : la  vie  entretenait 
selon  les  anciens  l’existence  d’un  foyer  de  chaleur  indis- 
pensable  à sa  continuation.  C’est  dans  le  cœur  que  ce 
loyer  se  trouvait  placé,  et  il  faisait,  suivant  Platon,  bouil- 
lonner le  sang;  pour  Aristote,  il  avait  son  siège  dans  le 
ventricule  droit  du  cœur;  pour  Galien,  dans  le  ventricule 
gauche.  Ces  idées  régnèrent  dans  la  science  pendant  des 
siècles;  et,  aussi  longtemps  que  les  idées  galéniques 
dominèrent  la  médecine,  on  répéta  que  le  cœur  était 
le  foyer  de  la  chaleur  vitale.  Faut-il  voir  une  relation  entre 
ces  idées  physiologiques  et  les  fictions  poétiques  ou  les 
légendes  figurées  qui  nous  montrent  encore  des  cœurs 
enflammés,  recelant  en  eux  toute  la  chaleur  des  passions  ? 

Bien  plus  tard,  vers  l’époque  de  la  renaissance, 
lorsque  le  galénisme  tomba,  l’esprit  de  libre  examen 
s’introduisit  peu  a peu  dans  la  science.  On  ne  se  contenta 
plus  de  jurer  sur  la  parole  du  maître,  et  d’autres  inter- 
prétations se  produisirent.  Ce  furent  les  hypothèses  chi- 
miques qui  d’abord  apparurent.  Les  ehimiâtresdu  temps, 
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frappés  des  dégagements  de  chaleur  qui  accompagnent 
l’action  des  corps  les  uns  sur  les  autres,  attribuèrent  les 
phénomènes  de  calorification  animale  à des  actions  do 
meme  nature  que  les  actions  chimiques.  Van  Helmont 
admit  le  mélange  opéré  dans  le  cœur  du  soufre  et  du  sel 
volatil  du  sang;  l’anatomiste  français  Dubois,  plus  connu 
sous  son  nom  latinisé  de  Sylvius  (1  ) , regardait  la  chaleur 
de  l’organisme  comme  engendrée  par  le  mélange  et 
l’effervescence  des  humeurs,  par  la  rencontre  du  sang 
et  du  chyle,  beaucoup  d’autres  hommes  éminents  du 
temps  partagèrent  ces  opinions  plus  ou  moins  modifiées, 
et  furent  ainsi  les  précurseurs  des  théories  chimiques 
modernes. 

Les  ialroMïiéeaniciens  produisirent  aussi  leurs  explica- 
tions. Pour  ceux-ci,  parmi  lesquels  nous  citerons  J.  del 
Papa,  Martine,  Haies,  Boerhaave  et  peut-être  Haller  (2), 
la  chaleur  provenait  des  mouvements  qui  s’accomplissent 
continuellement  dans  l’organisme  : mouvements  muscu- 
laires, mouvements  circulatoires  ; ceux-ci  s’accompa- 
gnant de  frottements,  ces  frottements  pouvant  à leur 
tour  devenir  une  source  suffisante  d’élévation  de  tempé- 
rature. 

Mais  ce  n’étaient  encore  là  que  de  pures  hypothèses. 
C’est  au  siècle  dernier  seulement  que  la  question  est  en- 
trée dans  la  voie  de  l’expérimentation  et  a quitté  la  voie 
périlleuse  des  hypothèses.  Non  pas  que  je  veuille  dire  par 
là  que  les  hypothèses  doivent  être  rejetées  de  la  science, 
ha  science  s’en  sert  au  contraire  comme  d’un  instrument 

(1)  Sylvius,  Dissert,  méd.,  t.  X,  p.  48. 

(2)  Haller,  Elément  a physiologue,  {.  II,  p.  307. 
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de  recherche,  comme  d’un  moyen  de  parvenir  à la  vérité. 
Ce  qui  est  illégitime,  c’est  l’hypothèse  stérile,  qui  ne 
cherche  pas  sa  sanction  dans  l’expérience,  qui  croit  se 
suffire  à elle-même;  mais  non  celle  qui  se  fait  investi- 
gatrice, promotrice  de  vérifications,  provocatrice  de 
recherches  et  d’expérimentations,  et  qui  n’est,  suivant 
l’expression  de  Bacon,  «qu'une  idée  anticipée ». 

Boerhaave  tenta,  un  des  premiers,  de  donner  à la 
théorie  de  la  chaleur  animale  une  sanction  expérimentale. 
Pensant  que  la  chaleur  animale  provenait  du  conflit  des 
humeurs  et  croyant,  à lexemple  d’Aristote  et  de  Galien, 
que  l’air  de  la  respiration  n’avait  d’autre  rôle  que  de 
rafraîchir  le  sang  trop  échauffé,  il  s’adressa  à Fahrenheit 
pour  vérifier  expérimentalement  quelques  conséquences 
de  celte  manière  de  voir. 

Si  la  question  de  la  chaleur  animale  est  entrée  si  tard* 
dans  sa  véritable  voie  expérimentale,  c’est  que  les  physio- 
logistes n’avaient  pas  à leur  disposition  les  instruments 
thermométiques  nécessaires  aux  expériences.  La  physio- 
logie n’étant  que  la  physique  des  êtres  vivants,  il  fallut 
attendre  les  progrès  de  la  physique  générale.  Le  siècle 
dernier  a amené  avec  lui  ces  progrès  et  fourni  aux 
physiologistes  les  moyens  d’aborder  plus  utilement  le 
problème  qui  nous  occupe. 

On  a vu,  depuis  lors,  la  science  poursuivre  la  vérifica- 
tion expérimentale  des  trois  points  de  vue  sous  lesquels 
la  question  avait  été  déjà  envisagée.  L’explication  vita- 
liste, l’explication  mécanique  et  l’explication  chimique 
de  nouveau  proposées  pour  rendre  compte  de  la  chaleur 
animale  ont  été  cette  fois  soumises  au  critérium  de  fex- 
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périence.  Broche  et  Chaussât  ont  cherché  à rattacher  la 
production  de  la  chaleur  à une  influence  vitale  (1); 
Hunier  (2),  croyant  également  que  la  chaleur  avait  sa 
source  dans  une  force  spéciale  à l’être  vivant,  admettait 
que  « la  cause  inconnue  de  cette  chaleur  vitale  est  la 
même  que  celle  qui  maintient  la  vie  dans  tout  l’orga- 
nismes  » . Seulement,  tandis  que  Ilunter  plaçait  dans 
l’estomac  le  siège  de  cette  force,  Broclie  et  Chaussât 
l’attribuaient  à l’ensemble  du  système  nerveux.  Mais  peu 
à peu  ces  idées  vitalistes,  de  même  que  d’autres  idées  ou 
théories  mécaniques  qu’il  n’est  pas  nécessaire  de  men- 
tionner ici,  n’étant  pas  sanctionnées  par  Texpérience,  ont 
perdu  du  terrain  et  ont  fait  place  aux  idées  chimiques. 
Priestley  (3),  Crawford  (4),  Lavoisier  (5)  virent  l’ana- 
logie qui  existe  entre  la  combustion  et  la  - respiration, 
et  ils  soutinrent  que  cette  dernière  fonction  est  la  source 
de  la  chaleur  animale.  Aujourd’hui  la  théorie  chimique 
de  Lavoisier  est  la  seule  qui  soit  restée  debout,  et  c’est 
autour  d elle  que  se  groupent  toutes  les  expériences 
et  tous  les  efforts  des  physiologistes  et  des  chimistes. 
C est  pourquoi  nous  allons  indiquer  à grands  traits  les 
données  générales  de  cette  théorie,  et  voir  dans  quelle 

(1)  Chaussât,  De  l'influence  du  système  nerveux  sur  la  chaleur  animale. 

Diss.  inaug.,  Paris,  1820. 

(2)  Hunter,  Œuvres  complètes . Traduction  française  de  Richelot,  t.  IV 
p.  208. 

(3)  Priestley,  Expériences  et  observations  sur  différentes  espèces  d'air. 

Trad.  par  Gibelin.  Paris,  1777. 

(4)  Crawford,  Journal  de  Physiologie,  1782,  t.  XV. 

(5)  Lavoisier,  Expériences  sur  la  respiration  des  animaux  et  sur  les  chan- 
gements qui  arrivent  à Pair  en  passant  par  leurs  poumons.  (Mém.  Acad, 
des  sciences , 1777.) 
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mesure  elle  explique  les  faits  physiologiques  actuellement 


connus. 


Lavoisier,  en  1777,  montra  par  des  expériences  célè- 
bres les  relations  étroites  qui  existent  entre  les  phéno- 
mènes de  la  respiration  et  ceux  d’une  combustion  véri- 
table. La  respiration  est  pour  lui  une  combustion  vive 
ou  lente,  dans  laquelle  la  substance  même  de  l’animal,  le 
sang,  fournit  le  combustible,  carbone  ët  hydrogène, 
tandis  que  l’atmosphère  fournit  l’élément  comburant, 
l’oxygène. 

Et  d’abord,  quel  est  !e  siège  précis  de  cette  combustion 
respiratoire? 

Lavoisier,  sans  s’être  expliqué  d’une  façon  catégorique 
sur  ce  point,  a néanmoins  incliné  vers  l’opinion  que  ce 
pourrait  être  le  poumon.  Cette  opinion  a d’abord  régné 
exclusivement,  mais  plus  tard  l’observation  des  faits  et 


les  expériences  ne  la  justifièrent  pas,  et  l’on  peut  dire  qu  elle 
est  aujourd’hui  renversée.  Lagrange  lui  a porté  le  premier 
coup,  en  avançant  que,  si  la  théorie  était  vraie  et  si  toute  la 
chaleur  du  corps  se  produisait  dans  le  poumon,  l’organe 
ne  pourrait  pas  résistera  une  telle  élévation  de  tempé- 
rature, qu’il  serait  désorganisé  et  détruit  (1).  Spallanzani 


(1)  Cependant  M.  Berthelot,  dans  une  note  récente  à l’Académie  des  sciences, 
tout  en  se  rangeant  aux  conclusions  de  Lagrange,  ne  peut  admettre  le  raisonne 
ment  sur  lequel  elles  sont  fondées  : « Toute  la  chaleur  dégagée,  dit  M.  Berthelot, 
par  la  transformation  de  l’oxygène  inspiré  en  acide  carbonique,  fût-elle  déve- 
loppée au  sein  des  poumons,  n’en  élèverait  la  température  que  d’une  faible 
fraction  de  degré,  incapable  d’en  produire  la  destruction.  C’est  ce  qu’il  est 
facile  d’établir.  D’après  les  recherches  de  MM.  Andral  et  Gavarret,  la  quantité 
moyenne  de  carbone  exhalée  par  un  homme,  sous  forme  d’acide  carbonique, 
est  comprise  entre  10  et  12  gr.  environ  par  heure,  soit  OâT1*,  167  à 0p‘*,200 
par  minute.  En  admettant  que  les  matières  qui  ont  fourni  cet  acide  carbo- 
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avait  d’ailleurs  montré  que  la  respiration  se  fait  par  la 
peau  et  fournit  de  l’acide  carbonique  indépendamment 
du  poumon.  Williams  Edwards,  en  plongeant  une  gre- 
nouille dans  l’hydrogène,  recueillit,  après  quelque  temps 
d'immersion,  de  l’acide  carbonique,  qui  ne  provenait 
évidemment  pas  de  la  combustion  pulmonaire,  puisque  la 
respiration  ne  s’opérait  plus  au  sein  de  ce  gaz.  Enfin, 
Magnus,  ayant  extrait  les  gaz  du  sang,  annonça  que 
l’oxygène  et  l’acide  carbonique  existaient  dans  le  sang 
et  ce  dernier  gaz  en  plus  forte  proportion  dans  le  sang 
veineux.  Ce  n’était  donc  pas  dans  le  poumon  que  se  for- 
mait l’acide  carbonique  qui  est  expulsé  par  lui.  On  admit 
dès  lors  que  le  poumon  était  seulement  le  lieu  de  l’échange 
des  gaz  et  que  la  combustion  s’accomplissait,  non  pas 


nique  aient  dégagé  à peu  près  la  même  quantité  de  chaleur  que  du  carbone 
pur,  ce  qui  n’est  pas  très-éloignô  de  la  vérité,  cette  chaleur  serait  capable 
d’élever  de  1 degré  par  minute  la  température  de  l1(gr,300  à 1 kg1’, 600  d’eau. 
En  admettant  seize  inspirations  par  minute,  chacune  d’elles  produirait  doue, 
en  moyenne,  une  quantité  de  chaleur  capable  d’élever  de  1 degré  100  gr. 
d’eau,  au  moins.  Cette  quantité  de  chaleur  répartie  entre  toute  la  masse  des 
poumons,  qu’on  peut  évaluer  à 2 kgr.  ou  2l<g'1’, 500  environ,  ne  saurait  en 
élever  la  température  que  d’une  très-petite  fraction  de  degré  (un  vingtième 
à un  vingt- cinquième  de  degré)  par  chaque  inspiration.  La  circulation  inces- 
sante du  sang,  dans  les  vaisseaux  pulmonaires,  sang  dont  le  poids  ne  paraît 
pas  éloigné  de  300  à é00  gr.  entre  deux  inspirations,  jointe  à l’influence  du 
contact  des  parties  voisines,  absorberait  d’ailleurs  à mesure  la  chaleur  pro- 
duite, de  façon  à empêcher  ses  effets  de  s’accumuler.  » 

« 11  résulte  de  ce  calcul,  conclut  M.  Berthelot,  que  l’action  de  l’oxygène 
sur  les  principes  combustibles  de  l’organisme,  même  si  elle  se  produisait 
tout  entière  dans  les  poumons,  — ce  qui  n’est  pas  le  cas,  — ne  donnerait  lieu 
qu’à  des  effets  diflîciles  cà  constater,  loin  de  détruire  l’organe  qui  servirait  de 
siège  à cette  combustion.  Les  conclusions  de  Lagrange  n’en  étaient  pas  moins 
conformes  à la  vérité,  quoique  fondées  sur  des  prémisses  inexaotes.  Mais  ce 
n’est  pas  la  seule  fois  dans  l’histoire  des  sciences  qu’un  argument  sans  valeur 
est  devenu  l’origine  de  découvertes  importantes!.  » 
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exclusivement  dans  cet  organe,  mais  dans  les  capillaires 
généraux,  dans  l’organisme  tout  entier. 

Telle  est  la  conclusion  à laquelle  était  arrivé  Magnus 
dans  son  travail  sur  les  gaz  du  sang  publié  en  1842  (1). 
Permettez-moi,  à ce  "propos,  de  vous  rapporter  un  fait 
qui  se  rattache  a ce  laboratoire  et  qui  vous  montrera 
combien,  à cette  époque,  les  idées  étaient  encore  peu 
avancées  sur  ces  questions,  A son  apparition,  le  travail 
de  Magnus  fut  critiqué  par  un  chimiste  considérable,  par 
Gay-Lussac.  Si  la  combustion,  ainsi  que  le  disait  Magnus, 
se  faisait  dans  les  capillaires  généraux,  le  sang  artériel 
devait  renfermer  tout  l’oxygène  et  le  sang  veineux  ne 
devait  plus  en  contenir  qu’une  très-faible  quantité,  ce 
gaz  ayant  été  brûlé  dans  les  tissus  et  ne  pouvant  être 
restitué  que  dans  le  poumon.  Loin  de  là,  les  analyses  de 
Magnus  décelaient  dans  le  sang  veineux  une  quantité 
d’oxygène  et  d’acide  carbonique  presque  égale  à celle 
que  l’on  trouvait  dans  le  sang  artériel  : il  y avait  seule- 
ment, d’après  les  calculs  de  Magnus,  un  léger  excès  dans 
le  rapport  de  l’acide  carbonique  pour  le  sang  veineux. 
Mais  Gay-Lussac,  reprenant  les  chiffres  mêmes  des  expé- 
riences de  Magnus  et  les  groupant  autrement  pour  en  tirer 


des  moyennes,  trouva,  contrairement  à Magnus,  que 
c’était  le  sang  artériel  qui  renfermait  plus  d’acide  carbo- 
nique que  le  sang  veineux.  C’est  à l’Académie  des  sciences 
que  Gay-Lussac  présenta  sa  critique  des  analyses  de 
Magnus.  Magendie,  qui  était  présent  à la  séance,  donna 


(1)  Magnus,  Ueber  die  ein  Blute  enthaltenen  gaze  : sauerstoff , Stickstoff 
und  Koh/ensaüre  {PoggendorfJ' s Annalen,  1837.  • — Trad.  in  Ann.  des  se. 
nat . zool .,  2e  série,  t.  YIU,  p.  79.  1837). 
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lui-même  une  analyse  du  sang  d’où  il  résultait  que  c’était 
le  sang  artériel  et  non  le  sang  veineux  qui  avait  fourni  le 
plus  d’acide  carbonique.  Gay-Lussac,  de  concert  avec 
Magendie,  résolurent  d’entreprendre  de  nouvelles  expé- 
riences sur  l’analyse  des  gaz  du  sang. 

J’étais,  à cette  époque,  préparateur  de  Magendie;  les 
expériences  furent  installées  ici  même  au  Collège  de 
France,  sous  la  direction  de  Magendie  et  de  Gay-Lussac. 
Des  circonstances  diverses  empêchèrent  ces  expériences 
d’être  poursuivies.  Néanmoins,  elles  amenèrent  un  fait 
nouveau  alors  et  important,  que  je  dois  signaler.  Du  sang 
privé  d’oxygène  et  d’acide  carbonique,  à l’aide  d’un  cou- 
rant d’hydrogène  longtemps  prolongé,  ayant  été  aban- 
donné pendant  vingt-quatre  heures  à lui-même,  se  trouva 
chargé  d’une  quantité  notable  d’acide  carbonique  formé 
dans  l’intervalle,  au  sein  d’une  atmosphère  d’hydrogène; 
ce  qui  démontrait  bien  que  la  formation  de  l’acide  carbo- 
nique dans  le  sang  ne  pouvait  être  dans  ce  cas  le  résultat 


d’une  combustion  directe. 

Sans  doute,  on  a lieu  de  s’étonner  aujourd’hui  des 
objections  de  Gay-Lussac  et  de  Magendie.  Mais  c’est  que 
ces  conclusions  étaient  attaquables,  car  les  analyses  de 
Magnus  étaient  loin  d’être  probantes  et  irréprochables. 
Agissant  sur  le  sang  à l’aide  du  vide,  il  le  laissait  séjour- 
ner dans  les  appareils  trop  longtemps,  ce  qui  permettait 
aux  actions  chimiques  d’avoir  lieu  et  ce  qui  amenait 
nécessairement  une  identification  entre  les  deux  sangs 

d autant  plus  complète  que  l’expérience  durait  plus  long- 
temps. 

Maintenant,  les  questions  d’analyses  des  gaz  du  sang 
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sont  devenues  simples,  susceptibles  d’une  grande  exacti- 
tude. Les  vues  de  Magnus,  qui  ne  sont  au  fond  que  celles 
de  Lagrange,  de  William  Edwards,  etc.,  ont  été  établies 
sinon  par  ses  expériences,  au  moins  par  celles  de  scs 
successeurs,  et  aujourd  hui  il  est  prouvé  d’une  manière 
indubitable  que  la  proportion  d’oxygène  et  d’acide  carbo- 
nique est  fort  différente  dans  les  sangs  artériel  et  veineux 
chez  l’animal  vivant,  et  que  c’est  le  sang  veineux  qui 
renferme  le  plus  d’acide  carbonique,  c’est-à-dire  qui  est 
le  plus  biulé.  C est  dans  le  système  capillaire  général  que 
se  fait  la  combustion  du  sang,  parce  que  c’est  là  qu’il  se 
charge  d’acide  carbonique. 

Mais,  même  avec  cette  modification  importante  de  la 
théorie  respiratoire  de  Lavoisier,  devons-nous  admettre 
que  la  combustion  est  directe  dans  l’organisme,  et  pou- 
vons-nous conclure  que,  dans  les  capillaires  généraux, 
par  exemple,  l’oxygène  amené  parle  sang  artériel  brûle 
directement  le  carbone  et  l’hydrogène  du  sang  ou  des 
tissus  pour  donner  naissance  à de  l’acide  carbonique  et 
à de  l'eau,  en  même  temps  que  se  produit  l’élévation  de 
température  qui  serait  la  conséquence  de  cette  combus- 
tion directe  ? 

Personne  aujourd’hui  ne  saurait  nier  que  des  phéno- 
mènes de  combustion  chimique  se  passent  dans  l'orga- 
nisme.  Cependant  les  chimistes  les  plus  éminents  ne  sont 
pas  d’accord  sur  la  définition  précise  et  la  nature  de  ces 
combustions. 

Je  vous  l’ai  déjà  dit  dans  plusieurs  circonstances,  et  je 
l'ai  répété  au  commencement  de  ces  leçons,  je  suis  de 
ceux  qui  pensent  que  les  lois  physico-chimiques  ne  sau- 
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raient  être  violées  dans  l’organisme  vivant;  mais  d’un 
autre  côté,  je  crois  avoir  démontré  que  si  les  lois  chimi- 
ques sont  immuables,  les  procédés  chimiques  sont  va- 
riables et  peuvent  offrir  des  particularités  telles  qu’ils 
deviennent,  dans  certains  cas,  des  procédés  physio- 
logiques tout  à fait  spéciaux. 

Pour  formuler  par  anticipation  mon  opinion  sur  la 
question  importante  qui  nous  occupe,  je  dirai  que,  tout 
en  reconnaissant  en  principe  que  la  chaleur  animale 
résulte  nécessairement  des  actions  chimiques  de  l’orga- 
nisme, je  n’admets  pas  comme  prouvé  qu’elle  s’engendre 
par  un  procédé  de  combustion  directe,  comme  l’ont  avancé 
certains  chimistes. 

On  avait  cru,  à l’époque  des  premières  déterminations 
volumétriques,  que  l’oxygène  absorbé  dans  la  respiration 
était  intégralement  transformé  en  acide  carbonique.  Plus 
tard,  des  recherches  plus  précises  ayant  prouvé  que  tout 
l’oxygène  n’était  pas  représenté  dans  l’acide  carbonique, 
on  supposa  que  le  surplus  servait  à brûler  l’hvdrogène 
et  à former  de  l’eau.  Mais  c’est  là,  comme  le  font  obser- 
ver MM.  Régnault  et  Reiset,  une  hypothèse  bien  gratuite. 
Elle  n’a  d’autre  raison  d’être  que  d’expliquer  un  déficit, 
lui-même  hypothétique  (1). 

En  admettant  cette  combustion  directe  du  carbone  et 
de  l’hydrogène,  Dulong  et  Despretz  arrivèrent,  il  est  vrai, 
à trouver  une  correspondance  quantitative  complète  entre 
la  chaleur  ainsi  produite  et  la  chaleur  animale,  et  à con- 
sidérer, par  suite,  cette  action  chimique  simple  comme 


(1)  Régnault  et  Reiset,  Recherches  sur  la  respiration  des  animaux  des 
diverses  classes  (Annales  de  chimie  et  de  physique.  3e  série,  t.  XXVI,  1849.) 
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la  source  véritable  de  la  calorification.  La  vérification  ainsi 
obtenue  ne  suffit  pas  toutefois  à faire  adopter  les  pré- 
misses et  à légitimer  complètement  le  point  de  départ. 
MM.  Régnault  et  Reiset  ne  voient  dans  cet  accord  qu’une 

coïncidence  fortuite,  insuffisante  pour  entraîner  la  con- 
viction. 

Vous  voyez,  Messieurs,  ainsi  que  je  vous  le  disais, 
que  tous  les  chimistes  ne  sont  pas  d’accord  sur  la  for- 
mule qu’il  convient  de  donner  à la  théorie  de  la  corn  bustion 
dans  la  production  de  Ja  chaleur  animale.  MM.  Régnault 
et  Reiset  ont  bien  fait  ressortir  toute  la  complexité  d’un 
paieil  phénomène.  Non-seulement  il  faudrait  tenir  compte, 
dans  cette  question,  des  accroissements  de  température 
dus  aux  oxydations  ou  combustions,  aux  fermentations, 
mais  il  faudrait  faire  intervenir  encore  les  variations 
de  température  qui  peuvent  résulter  des  changements 
d'état  des  corps  dans  l’organisme,  soit  qu’ils  passent 
de  l’état  solide  à l’état  liquide  ou  de  l’état  liquide  à l’état 
gazeux,  etc. 

M.  Cbevreul  ne  pense  pas  non  plus  que  les  travaux  de 
Dulonget  Despretz  aient  résolu  la  question  chimique  de 
la  chaleur  animale. 

Quant  à moi,  Messieurs,  il  ne  m’appartient  pas  d’é- 
mettre une  opinion  dans  la  question  chimique  des  com- 
bustions organiques;  je  ne  puis  qu’abriter  mes  doutes 
derrière  les  grands  noms  que  j’ai  précédemment  cités. 
Toutefois  je  crois  devoir  vous  signaler  en  terminant  quel- 
ques objections  physiologiques  à la  combustion  directe, 
objections  sur  lesquelles  j’aurai  d’ailleurs  occasion  plus 
tard  de  revenir  avec  beaucoup  de  détail. 
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Je  rappellerai  une  première  difficulté  qui  m’a  été  suggé- 
rée par  mes  expériences  sur  la  section  du  grand  sympa- 
thique dont  je  vous  ai  déjà  entretenus  en  vous  disant  que 
l’observation  directe  montrait  que  l’augmentation  de 
température  locale  coïncide  avec  une  diminution  des 
phénomènes  de  combustion  dans  le  sang  de  la  région.  J’a- 
joutais qu’il  y avait  même  là  un  phénomène  initial  de  ca- 
lorification, dont  la  vascularisation  des  parties  ne  devait 
être  que  la  conséquence.  — • Depuis  mes  premières  expé- 
riences, d’autres  expérimentateurs  ont  observé  les  mêmes 
faits. 

J’ai  montré  un  autre  exemple  du  même  genre,  si  l’on 
expérimente  sur  la  glande  sous-maxillaire  et  si  l’on  pro- 
voque la  sécrétion  en  excitant  la  corde  du  tympan  : la  cir- 
culation devient  alors  plus  active  et  la  température  du  sang 
plus  élevée.  Et,  cependant,  la  formation  d’acide  carbo- 
nique dans  le  sang  veineux  de  la  glande  est  à ce  moment 
réduite  à son  minimum. 

Il  est  vrai  qu’à  côté  de  ces  faits,  qui  sont  encore  à expli- 
quer et  qui  paraissent  contradictoires  avec  la  théorie  de  la 


combustion  directe,  il  en  est  d’autres  qui  seraient  en  har- 
monie parfaite  avec  elle.  Le  sang  veineux  sortant  d’un 
muscle  en  contraction,  par  exemple,  ne  contient  presque 
plus  d’oxygène,  il  est  noir;  la  combustion  ici  plus  com- 
plète paraîtrait  rendre  compte  de  l’élévation  de  tempéra- 
ture dans  l’organe  et  du  travail  mécanique  développé. 
Mais  comment  être  satisfait  de  l’explication  de  la  produc- 
tion de  chaleur  dans  les  muscles  par  la  combustion  du 
sang,  tandis  que  dans  les  glandes  le  même  phénomène 
se  produit  dans  des  conditions  tout  opposées? 
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En  résume,  la  théorie  de  Lavoisier  n’csl  pas  précisée 
dans  une  formule  détiniiive  (l) . La  théorie  de  la  combus- 
tion directe  laisse  des  faits  inexpliqués,  des  objections  non 
résolues  et  beaucoup  de  lacunes.  Prise  dans  son  sens  gé- 
néral, elle  est  incontestablement  vraie.  Elle  est  inatta- 
quable lorsqu’elle  prétend  que  la  respiration  et  la  calori- 
fication sont  des  faits  physico-chimiques  soumis  aux  lois 
ordinaires  de  la  Pl  îysiqueet  de  la  chimie  générales  ; mais 
elle  prête  le  flanc  aux  objections  les  plus  graves  si  on  veut 
lui  faire  dire  que  ces  actions  n’ont  rien  de  spécial  dans  leurs 
procédés  et  sont  aussi  simples  dans  un  animal  que  dans  un 
foyer  ordinaire. 

Pour  résoudre  un  problème  d’une  aussi  grande  com- 
plexité, il  faudrait  attaquer  le  phénomène  élémentaire- 
ment  d’abord  dans  le  sang,  puis  dans  chaque  organe 
et  chaque  tissu  successivement.  Mais  ce  sont  là  des 


(i)  il  laut  remarquer  que  Lavoisier  ne  s’est  pas  toujours  formellement 
expliqué  sur  le  siège  de  la  combustion  respiratoire.  Il  est  vrai  qu’il  parle 
d’abord  « d’une  combustion  à la  fois  fort  lente,  mais  d’ailleurs  parfaitement 
comparable  à celle  du  charbon  ; « elle  se  fait,  dit-il,  dans  V intérieur  des  pou- 
» nions,  sans  dégager  de  lumière  sensible , parce  que  la  matière  du  feu,  devenue 
» libre,  est  aussitôt  absorbée  par  l’humidité  de  ces  organes;  la  chaleur  déve- 
» loppée  dans  cette  combustion  se  communique  au  sang  qui  traverse  les  pou- 
» nions  et  se  répand  dans  tout  le  système  animal»  » ( Mémoire  sur  la  chaleur , 
par  MM.  Lavoisier  et  de  Laplace,  1780.  — Œuvres  de  Lavoisier , t.  II, 
p.  331,  1802).  — Mais  Lavoisier  dit  aussi  ( Œuvres , 1862,  p.  180)  : « On 
» peut  conclure  qu’il  arrive  de  deux  choses  l'une,  par  l’effet  de  la  respiration. 
))  ou  la  portion  d’air  éminemment  respirable  contenue  dans  l’air  de  l’atmos- 
» phère  est  convertie  en  acide  crayeux  aôiiforme  en  passant  par  le  poumon, 
» ou  bien  il  se  fait  un  échange  dans  le  viscère.  D’une  part  l’air  éminemment 
» respirable  est  absorbé,  et  de  l’autre  le  poumon  restitue  à la  place  une 
» portion  d’acide  crayeux  aériforme  presque  égale  en  volume.  La  première  de 
» ces  deux  opinions  a pour  elle  une  expérience  que  j’ai  communiquée  à 
» l’Académie...  Mais,  d’un  autre  côté,  de  fortes  analogies  semblent  militer 
» en  faveur  de  la  seconde  opinion.  » 
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questions  de  la  plus  grande  difficulté  qui  exigent  des  expé- 
riences physiques  et  chimiques  d’une  grande  délicatesse 
exécutées  dans  des  conditions  physiologiques  très-bien 
déterminées.  — Je  dirai  qu’ici  la  physiologie  doit  primer 
la  chimie  en  ce  sens  que  si  les  explications  chinneo- phy- 
siques sont  les  seules  qui  conviennent  aux  phénomènes 
de  la  chaleur  animale,  elles  ne  sauraient  être  données 
qu  après  la  connaissance  préalable  des  conditions  physio- 
logiques exactes,  dans  lesquelles  ces  phénomènes  s’ac- 
complissent. C’est  cette  dernière  partie  du  problème  qui 
nous  incombe  et  que  nous  nous  efforcerons  d’élucider 
dans  le  cours  des  leçons  qui  vont  suivre. 


TROISIÈME  LEÇON 


SOMMAIRE  : Température  du  sang’.  — Sang  artériel  et  veineux;  différences 
de  température.  — Revue  des  recherches  faites  sur  la  différence  de  tem- 
pérature de  ces  deux  sangs.  — - Auteurs  qui  ont  trouvé  le  sang  artériel 
plus  chaud  que  le  veineux;  tableau.  — Auteurs  qui  ont  trouvé  le  sang 
veineux  plus  chaud  que  l’artériel;  tableau.  — Expériences  récentes. — 
Nécessité  de  nouvelles  recherches. 


Messieurs, 

Nous  avons  exposé  succinctement  rhistorique  des  opi- 
nions ou  des  hypothèses  émises  sur  les  causes  de  la  cha- 
leur animale,  et  nous  avons  vu  que  l’opinion  qui  avait  pré- 
valu est  celle  de  la  combustion  chimique  considérée 
comme  cause  de  la  calorification.  Mais  je  vous  ai  montré 
de  plus  que  cette  question,  suivant  l’évolution  scientifique 
naturelle,  tendait  par  scs  progrès  à passer  de  la  région 
des  hypothèses  dans  le  domaine  de  l’expérimentation,  où 
nous  avons  maintenant  à la  poursuivre. 

Je  pourrais,  a ce  sujet,  me  borner  à vous  donner  l’état 
actuel  de  la  science  età  vous  signaler  d’une  manière  abré- 
gée les  résultats  obtenus  par  les  expérimentateurs  nos 
devanciers.  Cela  pourrait  suffire,  sans  doute,  pour  un  autre 
enseignement  que  le  nôtre.  Mais  ici  notre  rôle  est  surtout 
de  vous  initier  à la  méthode  expérimentale  d’investigation 
dans  la  médecine.  C’est  pourquoi  il  ne  sera  pas  sans  in- 
térêt de  rapporter  tous  les  efforts  de  ceux  qui  nous  ont 
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précédés  dans  la  même  élude,  el  de  faire  connaître  les 
difficultés  qu’ils  ont  rencontrées,  les  causes  d’erreur  dans 
lesquelles  ils  sont  tombés,  et  de  voir  par  quels  échelons 
nous  avons  été  amenés  au  point  où  nous  en  sommes.  En 
suivant  l’ordre  historique  de  ce  problème,  nous  sentirons 
mieux  l’importance  de  l’expérimentation  et  nous  verrons 
les  progrès  s’accomplir  dans  la  connaissance  de  la  vérité 
à mesure  que  des  perfectionnements  s’introduiront  dans 
les  procédés  d’expérimentation.  C’est  dans  l'expérimen- 
tation, en  effet,  que  nous  devons  toujours  trouver  le 
seul  critérium  sur  lequel  nous  puissions  fonder  nos 
théories. 

La  température  du  sang  a du  attirer  tout  d’abord 
l’attention  des  expérimentateurs.  Ce  liquide  sans  cesse 
en  mouvement  a pour  effet  nécessaire  de  distribuer 
la  chaleur  dans  le  corps  vivant.  Mais  le  sang  n’est  pas  un 
liquide  unique,  homogène,  partout  de  même  composition, 
présentant  partout  les  mêmes  qualités  physiques.  Il  faut 
par  conséquent  le  considérer  à part  dans  les  différents 
départements  organiques. 

La  première  distinction  qui  se  présente  sous  ce  rapport 
est  celle  des  artères  et  des  veines. 

Le  sang  artériel  est-il  plus  chaud  que  le  sang  veineux, 
ou  le  sang  veineux  plus  chaud  que  le  sang  artériel?  Telle 
est  la  question  qui  depuis  longtemps  divise  les  physio- 
logistes. 

Les  expériences  sur  la  chaleur  animale  que  nous  aurons 
à exposer  ne  remontent  pas  fort  loin  : elles  datent  d’un 
siècle  environ.  Leurs  résultats  contradictoires  fournissent 
une  division  naturelle  a notre  examen.  Dans  les  unes  on  a 
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trouvé  le  sang  artériel  plus  chaud  que  le  sang  veineux; 
dans  les  autres,  au  contraire,  on  a Irouvé  le  sang  veineux 
plus  chaud  que  le  sang  artériel. 

Delà  deux  groupes  de  recherches  rapprochées  par  leur 
objet,  mais  opposées  par  leurs  conclusions. 

Les  expérimentateurs  qui  ont  soutenu  que  la  tempéra- 
ture artérielle  est  supérieure  à la  température  veineuse 
sont  pour  la  plupart  postérieurs  à l’époque  de  Lavoisier. 
La  théorie  de  la  combustion  pulmonaire,  qui  avait  cours  à 
ce  moment  et  d’après  laquelle  le  sang  artériel  devait  bé- 
néficier de  toute  la  chaleur  produite  dans  la  formation  de 
bacide  carbonique,  n'est  sans  doute  pas  restée  sans  in- 
lluence  sur  la  tendance  de  ces  travaux.  Les  observateurs 
devaient  être  évidemment  préoccupés  de  confirmer  la 
théorie  régnante,  et  de  trouver  des  résultats  concordants 
avec  elle. 

Le  premier  auteur  que  nous  ayons  à signaler  dans 
cette  revue  historique  est  Haller  (1  ).  Il  relate  des  expé- 
riences qu’il  n’a  pas  faites  lui-même,  suais  qui  sont  dues 
à deux  observateurs  qu’il  cite,  Schewenke,  qui  aurait  vu 
la  température  du  sang  artériel  supérieure  à celle  du 
sang  veineux,  et  Martine,  qui  aurait  trouvé  égalité  entre, 
la  chaleur  des  deux  sangs  artériel  et  veineux.  La  mention 
est,  du  reste,  tout  à fait  insuffisante  ; elle  n’indique  ni 
les  animaux,  ni  les  vaisseaux  où  l’on  a pris  la  tempéra- 
ture, ni  le  procédé  opératoire. 

En  1788,  CraWford  (2)  fit  des  expériences  sur  la  tempe- 


(1)  Haller,  Elementa  physiologue.  176 0 . 

(2)  Crawford,  Experiments  and  observations  on  animal  heat , efc.  Lon- 
don, 1779.  — New  édition , London,  1788. 
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ralurcdu  sang  de  la  veine  jugulaire  et  de  l’artère  carotide. 
Il  opérait  sur  un  mouton,  mais  la  façon  d’expérimenter 
était  tout  à fait  grossière,  car,  après  avoir  mis  à nu  le 
vaisseau,  il  le  piquait  et  plaçait  la  boule  du  thermomètre 
dans  le  courant  du  sang  qui  s’échappait  de  la  blessure. 
Le  vaisseau  au  contact  de  l’atmosphère  se  refroidissait, 
le  sang  lui-même  perdait  de  sa  chaleur,  sa  quantité  dimi- 
nuait dans  le  vaisseau,  et  toutes  ces  causes  d’erreur 
devaient  entacher  le  résultat  final.  Les  chiffres  trouvés 
ramenés  en  degrés  centigrades  furent,  pour  l’artère, 
o8%8,  et  pour  la  veine  37°, 5 : soit  donc  1%3  à l’avan- 
tage du  sang  artériel. 

Vint  ensuite  Krimer  (18-23).  11  opérait  sur  l’homme, 
et  profitait  pour  cela  de  l’opération  de  l’artériotomie, 
autrefois  plus  fréquemment  pratiquée  qu’aujourd’hui. 
Il  compara  ainsi  le  sang  qui  s’écoulait  de  l’artère  tempo- 
rale avec  celui  de  la  veine  jugulaire  ou  de  la  veine  bra- 
chiale. Il  employait  d’ailleurs  le  même  procédé  défectueux 
que  Crawford  et  plaçait  la  boule  de  son  thermomètre 
nans  le  jet  de  la  saignée  des  vaisseaux,  il  trouva,  dans 
trois  expériences  concordantes,  un  excès  de  neuf  dixiè- 
mes de  degré  centigrade  dans  la  température  du  sang- 
artériel. 

Quelques  années  après  (l 824),  Scudamore  (1)  repre- 
nait des  expériences  semblables,  en  suivant  les  mêmes 
errements  que  ses  prédécesseurs.  Le  thermomètre  était 
encore  placé  dans  le  jet  de  sang  : c’était  sur  la  veine 
jugulaire  et  sur  1 artère  carotide  d’un  mouton  qu’il 


(I)  Sculamore,  A/i  Eisayontke  lllood.  London,  182/|, 
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expérimentait  d’une  part,  et  sur  l’artère  temporale  et  sur 
la  veine  brachiale  de  l’homme  d’autre  part.  Le  résultat 
dans  un  cas  fut  un  excès  de  1°,1  pour  le  sang  artériel-: 
dans  l’autre  il  fut  seulement  de  six  dixièmes  de  degré. 

Saissy,  en  1808  (1),  exécuta  un  grand  nombre  de 
déterminations  sur  des  animaux  différents  de  ceux  aux- 
quels on  s’était  adressé  jusqu’alors.  Il  fit  ses  expériences 
sur  des  hérissons,  des  marmottes  et  des  chauves-souris  ; 
mais,  au  lieu  de  prendre  la  température  du  sang  des 
vaisseaux,  il  la  chercha  dans  le  cœur  droit  et  le  cœur 
gauche.  11  ouvrit  la  poitrine  de  l’animal  ; le  cœur  battait 
encore;  il  incisait  le  ventricule  gauche  et  notait  le  degré 
marqué  par  le  thermomètre.  11  opérait  de  la  même  façon 
pour  le  cœur  droit.  Seulement,  comme  le  ventricule  droit 
s’était  vidé  à son  tour  pendant  la  première  partie  de 
l’opération,  il  fallait  faire  cette  seconde  détermination  sur 
un  second  animal.  En  somme,  on  comparait  le  ventricule 
artériel  d’un  sujet  au  ventricule  veineux  d’un  autre,  et 
cela  dans  les  conditions  où  les  variations  de  la  température 
dues  à la  mutilation  et  les  autres  causes  nombreuses  de 
refroidissement  entraînaient  des  erreurs  forcées.  Le 
résultat  de  ces  expériences  fut  une  différence  de  cinq 
dixièmes  de  degré  à l’avantage  du  sang  artériel. 

Vers  la  même  époque  (1815),  J.  Davy  (2)  exécuta 
des  recherches  dans  de  meilleures  conditions  expérimen- 


(1)  Saissy,  Recherches  experimentales,  anatomiques  et  chimiques  sur  les 
animaux  hibernants.  Paris,  1808. 

(2)  Davy,  Ueber  die  Temperatur  verscliiedener  Theile  des  thierisclien  Kôr 
pers  ( Philosophie . Transactions.  Lond.  1814.)  — Voy.  aussi  : Davy,  Obscm 
rations  sur  la  température  animale  (. Annales  de  chimie  et  de  physique , 
2e  série,  t.  XII,  1832). 
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taies.  Il  introduisait  Je  thermomètre  dans  les  vaisseaux  ; 
celte  pratique  constituait  un  progrès  notable.  Les  animaux 
en  observation  furent  des  agneaux,  des  brebis  et  des 
bœufs.  Les  vaisseaux  comparés  étaient  l’artère  carotide 
et  la  veine  jugulaire.  Le  sang  artériel  dans  ces  essais  fut 
trouvé  plus  chaud  de  cinq  dixièmes  de  degré  dans  un 
cas,  de  neuf  dixièmes  dans  l’autre.  Davv  fit  encore  d’au- 
très  expériences  sur  le  sang  du  cœur  chez  des  agneaux 
de  quatre  mois  dont  il  ouvrait  la  poitrine  aussitôt  après 
la  mort.  Dans  ces  expériences  il  observa  à l’avantage  du 
cœur  gauche  une  différence  de  trois  à six  dixièmes  de 
degré  centigrade. 

Plus  près  de  nous  (18/]3),  Nasse  (1  ) soumit  à ses 
investigations  des  mammifères  et  des  oiseaux.  Ses  obser- 
vations furent  divisées  en  deux  séries.  Dans  une  série, 
îepetant  les  expériences  précédentes  de  J.  Davy  sur  des 
mammifères,  il  ouvrit  la  poitrine  aussitôt  après  la  mort 
et  intioduisit  le  thermomètre  par  une  incision  pratiquée 
aux  parois  des  ventricules,  et  il  trouva  une  différence  de 
température  à l’avantage  du  cœur  gauche.  Il  est  évident 
que  1 ouverture  de  la  poitrine  avait  arrêté  la  circulation 
en  amenant  une  cause  de  refroidissement  direct  du  sang 
et  que  les  ventricules  devaient  se  vider  par  l’incision 
pratiquée  a leurs  parois.  Ces  expériences,  comme  celles 
de  Saissy,  de  Davy,  sont  donc  toutes  défectueuses  parles 
mêmes  motifs.  Dans  une  autre  série  d’expériences,  Nasse 
opéra  sur  des  oiseaux  et  compara  le  cœur  gauche,  dont 


(1)  K Nasse,  Versüche  über  den  Antheil  des  Herzens  an  der  Wnrmeer- 

-eugung  (Rhcimsch  und  Westphal.  Correpondenzblatt , 1843. Id  id  1844 

nos  10  et  17.  — Id.  id.  1845.) 
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il  faisait  écouler  le  sang,  au  cloaque  dans  lequel  il 
plaçait  un  autre  thermomètre.  Il  trouva  le  cloaque  plus 
chaud  de  un  degré  et  demi  ; résultat  bizarre  et  sans  rela- 
tion saisissable  avec  le  but,  de  ses  précédentes  expériences. 
Le  seul  perfectionnement  à signaler  ici  dans  les  expé- 
riences, au  milieu  de  toutes  les  autres  causes  d’infériorité, 
c’est  que  les  conditions  de  la  circulation  étaient  moins 
troublées  que  précédemment,  car,  par  suite  de  leur  mode 
particulier  de  respiration,  les  oiseaux  résistent  mieux  que 
les  mammifères  à la  mutilation  qui  résulte  de  l’ouver- 
ture du  thorax. 

Enfin,  les  expériences  de  MM.  Becquerel  et  Breschet 
apportèrent  en  1837  (1)  un  grand  progrès  dans  la  question 
et  un  grand  perfectionnement  sur  leurs  devanciers.  Ils 
employèrent  pour  la  première  fois  les  aiguilles  thermo- 
électriques  au  lieu  du  thermomètre.  La  comparaison  de 
leurs  observations  porta  sur  l’aorte  et  la  veine  cave,  sur 
l’artère  crurale  et  la  veine  crurale,  sur  la  carotide  et  la 
veine  crurale,  sur  l’artère  crurale  et  la  jugulaire  du 
chien.  Les  températures  ont  été  déterminées  seulement 
par  différences  dans  certains  cas;  dans  d’autres  on  a 
déterminé  les  températures  absolues  et  trouvé  toujours 
un  excès  de  température  en  faveur  du  sang  artériel.  Il  ne 
faut  pas  omettre  de  dire  que  dans  leurs  expériences  sur  les 
gros  vaisseaux  MM.  Becquerel  et  Breschet  ont  agi  sur  des 
animaux  récemment  morts  dont  la  poitrine  était  ouverte 
et  qu’ils  ont  été  exposés  aux  mêmes  causes  d’erreur  que 
nous  avons  reprochées  aux  autres  expérimentateurs. 

(1)  Becquerel  et  Breschet,  Mémoires  sur  la  chaleur  animale,  (Annales 
des  sc.  nat.  zoologie,  2e  série,  t.  ÏII  et  IV.) 
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Tous  les  auteurs  que  nous  avons  précédemment  cités 
forment  un  groupe  des  plus  anciens  expérimentateurs, 
qui  tous  furent  d’un  accord  unanime  pour  admettre  la 
température  du  sang  artériel  supérieure  à celle  du  sang- 
veineux. 

Ces  expériences,  par  leurs  imperfections  memes, 
constituent  un  premier  essai,  une  première  étape  dans 
les  recherches  de  la  chaleur  animale;  nous  pouvons 
les  résumer  dans  un  tableau  de  manière  à les  embras- 
ser d’un  seul  coup  d’œil.  (Tableau  A,  page  ci-contre). 

L’ensemble  des  travaux  que  nous  avons  cités  précé- 
demment semblait  avoir  établi  que  le  sang  artériel  est 
plus  chaud  que  le  sang  veineux,  et  que  la  théorie  de 
Lavoisier,  qui  considérait  le  poumon  comme  le  foyer  de 
la  chaleur  animale,  devait  être  adoptée.  Il  y avait  cependant 
eu  des  exceptions  et  quelques  expériences  dans  lesquelles 
on  avait  vu  que  le  sang  veineux  du  cœur  droit  était  plus 
chaud  que  le  cœur  gauche,  ou  bien  que  les  deux  sangs 
étaient  à la  même  température. 

C’est  ainsi  qu’on  trouve  cité  Coleman,  Astley  Cooper, 
Autenrieth,  comme  ayant  trouvé  le  sang  du  cœur  droit 
plus  chaud  que  celui  du  cœur  gauche.  En  1819,  Mayer, 
opérant  sur  des  chevaux,  constatait  bien,  à la  vérité,  que  le 
sang  de  la  veine  jugulaire  était  bien  moins  chaud  que 
celui  de  l’artère  carotide  ; mais  en  sacrifiant  l’animal  et 
ouvrant  rapidement  la  poitrine,  il  ne  trouvait  plus  de 
différence  entre  le  cœur  droit  et  le  cœur  gauche,  d’où  il 
conclut  à l’égalité  de  température. 

De  nos  jours,  c’est  dans  le  centre  circulatoire  que 
le  problème  s’est  concentré  ; c’est  là  qu’il  présentait  les 


Tableau  A.  — Auteurs  qui  ont  trouvé  le  sang  artériel  plus  chaud  que  le  sang  veineux. 
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TABLEAUX  D EXPÉRIENCES. 
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^ LEÇOiNS  sur  la  chaleur  animale. 

plus  grandes  difficultés,  et  c’est  en  vue  de  les  résoudre 
que  tous  les  expérimentateurs  modernes  ont  cherché  à 
perfectionner  les  procédés  d’expérimentation. 

Collard  de  Martigny  et  Malgaigne  (1832)  (1)  trouvaient 
le  cœur  gauche  moins  chaud  de  1°  que  le  cœur  droit, 

sur  un  chien  qu’on  venait  de  sacrifier  et  dont  la  poitrine 
était  en  partie  ouverte. 

Beigei  , en  1833,  observait  une  température  de 
40  ,90  dans  le  sang  artériel  du  cœur  gauche  et  une 
température  supérieure,  41°, 4,  dans  le  cœur  droit. 

lin  1844,  Magendie,  comme  président  d’une  com- 
mission d hygiène  chevaline  près  le  ministère  de  la  guerre, 
avait  a sa  disposition  un  grand  nombre  de  chevaux  mor- 
veux qui,  étant  destinés  à être  abattus,  étaient  utilisés  pour 
la  physiologie.  Nous  finies  ensemble,  à cette  époque,  des 
expériences  sur  la  température  du  sang  dans  les  cavités 
du  cœur.  Voici  comment  j’opérais.  — L’animal  étant 
debout  et  vivant,  je  mettais  à nu  l’artère  carotide  et  la 
\cine  jugulaire,  ci,  par]  une  et  l’autre  voie,  j introduisais 
un  long  thermomètre  jusque  dans  le  cœur.  Dans  ces 
expériences,  le  cœur  droit  se  montra  toujours  plus  chaud 
que  le  cœur  gauche.  Quand  l’animal  était  a jeun  la  diffé- 
rence paraissait  plus  faible,  elle  devenait  plus  grande  lors- 
que le  cheval  était  en  pleine  digestion  et  surtout  quand 
il  venait  de  fournir  une  longue  course  qui  avait  élevé 
la  chaleur  générale  du  corps. 

hn  18/|9,  je  communiquai  a la  Société  de  biologie  mes 

(1)  Collard  de  Martigny,  De  l’influence  de  la  circulation  générale  et 
pulmonaire  sur  la  chaleur  du  sang  et  de  celle  de  ce  fluide  sur  la  chaleur 
animale  (. tournai  complementaire  des  sciences  médicales , 1832  t XL  III  ) 


LE  SANG  VEINEUX 


EST- IL  PLUS  CHAUD? 


expériences  qui  montrèrent  que  le  sang  veineux  qui  sort 
du  foie  par  les  veines  sus-hépatiques  est  plus  chaud 
que  le  sang  de  l’aorte  ventrale  et  que  celui  de  la  veine 


porte. 

En  1859,  Hering  (1)  eut  l’occasion  d’opérer  sur  le 
cœur  mis  à nu  en  dehors  de  la  poitrine  dans  un  cas  sin- 
gulier d’ectopie  du  cœur  chez  un  veau,  et  il  profita  delà 
facilité  que  lui  offrait  cette  monstruosité  pour  l’expéri- 
mentation. ïl  introduisit  des  tubes  dans  l’un  et  l’autre 
ventricule  ; il  se  proposait  de  constater  la  pression  déve- 
loppée par  la  contraction  des  ventricules.  11  nota  incidem- 
ment, pour  la  température  du  sang  qui  s’échappait  du 
ventricule  gauche,  38°, 77,  et  pour  celle  du  ventricule 

droit,  39°, 30. 

En  185/j,  parut  un  travail  important  sur  la  question 
qui  nous  occupe,  c’est  celui  de  G.  Liebig  (*2),  le  fils  du 
célèbre  chimiste. 


M.  Liebig  nous  apprend  qu’il  conçut  l’idée  de  son  sujet 
sous  l’inspiration  des  idées  de  Magnus.  En  effet,  par  les 
analyses  du  sang,  Magnus  démontrant  que  les  combus- 
tions se  passent  dans  le  système  capillaire  général,  l’excès 
de  température  du  sang  veineux  devait  en  être  le  corol- 
laire. M.  Liebig  exécuta  ses  expériences  sous  la  direction 
du  physiologiste  Bisehotf,  àGiessen. 

M.  Liebig  fait  d’abord  une  critique  très-complète  des 
expériences  anciennes,  et  signale  leurs  vices  et  leur 
insuffisance.  11  insiste  sur  ce  fait  qu’il  faut  opérer  sur 


(1)  Hering,  Archiv  für  physiol.  Iieilk.  1850. 

(2)  G.  Liebig,  Ueher  die  Temperaturunterschiede  des  venosen  und  arte- 
riellen  Blutes.  Giessen,  1853, 
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(les  animaux  vivanfs  et  non  sur  des  animaux  morts.  En 

ouvrant  la  poitrine  de  l’animal,  on  s’expose  à toutes 

sortes  de  causes  d’erreur,  ce  qui  fait  que  les  résultats 

des  observations  sont  discordants.  Même  en  laissant  la 

poitrine  fermée,  si  l’animal  a cessé  de  vivre,  il  s’établit 

une  stagnation  du  sang  qui  change  la  distribution  du 
calorique. 

M.  Liebig  montre  qu’il  ne  faut  pas  chercher  des 
résultats  unilormes  pour  tout  le  système  veineux.  Il  y a lieu 
de  distinguer  des  territoires  veineux  qui  se  comportent 
différemment.  Le  sang  des  veines  profondes  est  géné- 
ralement plus  chaud  que  le  sang  artériel,  et  le  sang  des 
veines  superficielles  plus  froid. 

Il  explique  la  divergence  des  résultats  obtenus  par  les 
observateurs  qui  ouvraient  la  poitrine  de  l’animal,  et 
plongeaient  un  thermomètre  dans  chaque  ventricule.’  Le 
emur  gauche  est  plus  épais  et  mieux  protégé  contre  le 
refroidissement.  Ce  fait  se  démontre  directement  sur  un 
cœur  séparé  de  l’animal. 

Enfin,  M.  Liebig  a signalé  les  rapports  qui  existent 
entre  les  mouvements  de  la  respiration  et  la  tempéra- 
ture du  sang  du  cœur  droit;  nous  y reviendrons  plus  tard. 

La  différence  trouvée  par  M.  Liebig  entre  la  tempé- 
rature du  sang  veineux  et  celle  du  sang  artériel  dans 
les  cavités  du  cœur  est  à l’avantage  du  premier;  mais 
elle  se  réduit  à très-peu  de  chose  : elle  varie  entre  2 

centièmes  et  4 centièmes  de  degré  ; elle  atteint  rarement 
1 dixième  de  degré. 

L’ensemble  du  travail  de  M.  Liebig  peut  d’ailleurs  se 
résumer  dans  ces  deux  propos? lions  : 
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1°  Dans  le  cœur,  le  sang  veineux  est  plus  chaud  que  le 
sang  artériel. 

2°  Le  sang  se  refroidit  en  traversant  le  poumon. 

Les  propositions  qui  précèdent  sont,  sans  doute, 
établies  avec  soin  et  sur  une  base  expérimentale  solide  ; 
toutefois  je  ferai  remarquer  que  les  recherches  modernes 
sur  la  température  du  sang  sont  elles-mêmes  inspirées 
par  des  vues  opposées  à celles  de  Lavoisier  sur  le  siège 
des  combustions  ; ce  qui  prouve  que,  même  en  expéri- 
mentant, nous  ne  pouvons  jamais  nous  soustraire  com- 
plètement aux  idées  théoriques,  qui  sont,  malgré  nous,  nos 
idées  directrices  dans  la  recherche  de  la  vérité.  Seule- 
ment, il  faut  ne  pas  leur  donner  trop  de  puissance  et  les 
soumettre  toujours  au  contrôle  rigoureux  des  faits. 

Après  Liebig,  Fick,  en  1855,  reprit  la  question, 
trouva  les  mêmes  résultats  et  arriva  aux  mêmes  con- 
clusions. 

C’est  vers  la  même  époque,  et  sans  connaître  les  tra- 
vaux de  Liebig  et  de  Fick,  que  j’expérimentais  de  mon 
côté  sur  la  même  question,  poursuivant  mes  expériences 
de  1864  et  1849.  Je  publiai  en  1857  (1)  un  travail 
qui  vint  confirmer  le  sens  général  des  * recherches 

(1)  Cl.  Bernard,  Recherches  sur  f influence  que  la  section  du  grand  sym- 
pathique exerce  sur  la  chaleur  animale  [Compt.  rcnd.de  V Académie  des 
sciences , 1852,  et  Ann . sc.  nat . zoo/.,  4e  série,  1854,  t.  1er.)  — Leçons  de 
physiologie  expérimentale  appliquée  à la  médecine . Paris,  1855,  t.  |, 
p.  198.  — Recherches  expérimentales  sur  la  température  animale  {Compt. 
rend,  de  V Acad,  des  sciences , 1856,  t.  XLIII.)  — Leçons  sur  les  propriétés 
des  liquides  de  l'organisme.  Paris,  1859,  t.  I,  p.  50  et  suiv. 

id.  ld.  Expériences  sur  les  manifestations  chimiques  diverses  des  sub- 
stances introduites  dans  l’organisme.  {Arch.  gén.  de  méd .,  4e  série,  t.  XVI, 
p.  62,  219  ; 1848.) 
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précédentes.  Pour  donner  plus  d’exactitude  à mes 
expériences,  j’avais  prié  M.  Walferdin  de  vouloir  bien 
s’associer  à moi  et  me  prêter  le  secours  de  sa  grande 
compétence  dans  les  questions  de  thermométrie.  Les 
expériences  furent  faites  dans  mon  laboratoire  sur  des 
chiens,  et  dans  les  abattoirs  sur  des  moutons.  Dans  ces 
deux  séries  d’expériences,  d’une  part  sur  les  chiens, 
d’autre  part  sur  les  moutons,  le  sang  du  cœur  droit  fut 
toujours  trouvé  plus  chaud  que  le  sang  du  cœur  gauche. 
J’opérais  sur  des  animaux  vivants  et  non  anesthésiés.  Le 
thermomètre  était  introduit  successivement  par  la  veine 
jugulaire  et  par  la  carotide  jusque  dans  les  ventricules 
du  cœur,  et  d’une  manière  alternative,  comme  nous  le 
dirons  plus  tard.  Je  me  borne,  pour  le  moment,  à vous 
signaler  les  résultats  généraux  de  mes  expériences. 

Nous  avons  trouvé,  en  moyenne,  une  différence  de 
1 ou  2 dixièmes  de  degré  à l’avantage  du  sang  du  cœur 
droit. 

Ainsi,  vous  voyez  que,  par  une  suite  d’efforts  successifs, 
les  procédés  d’expérimentation  se  sont  perfectionnés,  les 
principales  causes  d’erreur  ont  été  signalées  et  écartées. 
Ces  dernières  expériences  doivent  être  nécessairement 
considérées  comme  les  plus  parfaites.  Elles  forment  une 
seconde  étape  dans  la  question,  et  nous  pouvons  retracer 
dans  un  second  tableau  l’ensemble  de  leurs  résultats  qui 
montrent  que  le  sang  veineux  est  plus  chaud  que  le  sang 
artériel.  (Tableau  1),  page  ci -contre.) 

Après  cet  ensemble  d’expériences  qui  se  prêtaient  un 
mutuel  appui  et  qui  aboutissaient  à la  même  conclusion, 
la  question  paraissait  jugée  définitivement.  Pendant  dix  ans 
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aucun  travail  contradictoire  ne  se  produisit,  et  l’on  put 
croire  que  la  théorie  de  la  combustion  périphérique 
sortait  triomphante  de  l’épreuve. 

Cependant  des  contradicteurs  nouveaux  surgirent  en- 
core. En  1867,  M.  G.  Colin  (1),  professeur  à l’École  vété- 
rinaire d’Alfort,  vint  combattre  en  partie  les  expériences 
que  nous  avons  rapportées  précédemment.  11  répéta  ses 
essais  sur  un  grand  nombre  d’animaux  : chevaux,  tau- 
reaux, béliers,  chiens,  que  l’École  d’Alfort  met  facilement 
à sa  disposition.  Le  résultat  ne  fut  pas  trouvé  identique 
chez  tous  les  animaux  : la  température  en  excès  se  pré- 
sentait tantôt  pour  le  cœur  droit,  tantôt  pour  le  cœur 
gauche.  Sur  80  animaux  qui  servirent  à 102  observations 
thermométriques  doubles,  50  fois  le  cœur  gauche  fut 
trouvé  plus  chaud,  31  fois  il  fut  trouvé  plus  froid,  et  21 
lois  il  y eut  égalité  de  température  dans  les  deux 
cœurs.  Les  excès  de  température  varièrent  de  h dixièmes 
à 7 dixièmes  de  degré. 

Il  est  clair  qu’on  ne  peut  s’arrêter  là.  Il  faut  tenir 
compte  des  buts  présentés  par  M,  Colin,  mais  on  ne 
saurait  pour  cela  leur  attribuer  une  valeur  négative 
absolue;  seulement  il  faut  les  dépouiller  de  la  forme 
empirique  que  leur  a donnée  leur  auteur.  Pour  leur  rendre 
leur  signification,  il  y aura,  comme  nous  le  verrons  plus 
tard,  a les  ramener  à des  conditions  expérimentales  rigou- 
reusement déterminées.  Pour  le  moment,  je  me  bornerai 


(1 1 Colin,  Expériences  sur  la  chaleur  animale  et  spécialement  sur  la 
température  du  sang  veineux  comparée  à celle  du  sang  artériel  dans  le 
cœur,  etc...  ( Compt . rend,  de  V Acad,  des  sciences , 23  octobre  1865*  et  Ann. 
des  sciences  naturelles,  Zoologie,  5°  série,  t.  VII,  1867),  et  Traité  de  phy- 
siologie comparée , 2e  édition,  Paris,  1874,  t.  U,  p 216. 
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à vous  signaler  les  résultats  bruts  en  disant  que  M.  Colin 
a opéré  sur  des  animaux  vivants  et  mis  en  usage  le  pro- 
cédé opératoire  qui  consiste  à introduire  les  instruments 
thermométriques  par  la  veine  jugulaire  et  par  l’artère 
carotide.  J’ajouterai  toutefois  que  M.  Colin  tire  de  ses 
expériences  divergentes  la  conclusion  générale  et  absolue 
que  le  sang  s’échauffe  en  traversant  le  poumon. 

En  1869,  M.  Lombard  (1),  aux  États-Unis,  publia  un 
travail  dans  lequel  il  eut  également  pour  objet  de  prouver 
que  le  sang  ne  se  refroidit  pas  en  traversant  le  poumon. 
Mais  le  principe  de  sa  méthode  opératoire  est  loin  d’être 
à l’abri  de  la  critique.  Si  le  sang,  dit  M.  Lombard,  se 
refroidit  ordinairement  dans  le  poumon  quand  on  fera 
respirer  de  l’air  chaud  et  humide,  il  devra  s’échauffer  ; 
dans  tous  les  cas,  il  ne  se  refroidira  plus;  et  s’il  ne  se 
refroidit  plus  comme  précédemment,  s’il  ne  perd  plus 
de  calorique,  la  température  du  sang  artériel  devra  pré- 


senter un  surcroît  d’échauffement. 

Pour  s’assurer  de  ce  fait,  M.  Lombard,  à l’aide  d’un 
appareil  thermo-électrique  fort  délicat,  prend  la  tempéra- 
ture de  la  peau  au-dessus  de  l’artère  radiale  quand  on 
respire  de  l’air  froid  ordinaire,  puis  quand  on  respire  de 
l’air  chaud  humide;  et  comme  il  obtient  un  résultat 
négatif  et  n’observe  pas  de  changement  dans  la  tem- 
pérature de  l’artère  radiale,  | M.  Lombard  en  conclut 
que  le  sang  ne  se  réchauffe  pas  en  traversant  le  poumon* 
M.  Lombard  cherche  ensuite  à appuyer  son  opinion  sur 
des  calculs  plus  ou  moins  hypothétiques  inutiles  à rap- 
porter ici; 


(1)  Voy.  Archives  de  Physiologie,  1871. 
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conclusion,  on  le  voit,  n’est  pas  prochaine  et  n’est 
ablie  sur  des  expériences  physiologiques  directes. 


Par  conséquent  elle  ne  saurait  contredire  les  résultats 
expérimentalement  établis. 

M.  Jacobson,  en  1870,  a publié  de  nouvelles  études 
sur  la  chaleur  animale.  Il  a trouvé  que  la  température  la 
plus  élevée  appartenait  tantôt  à un  ventricule,  tantôt  à 
1 autre,  mais  que  le  plus  souvent  il  y avait  égalité  entre 
la  température  des  deux  ventricules.  M.  Jacobson  intro- 
duisait sur  des  lapins  l'instrument  dans  le  cœur,  non  par 
les  vaisseaux,  mais  par  l’extérieur,  directement  à travers 


les  parois  de  la  poitrine,  convenablement  dénudées,  pour 
apercevoir  battre  la  pointe  du  cœur;  il  introduisait  alors 
l’aiguille  thermo-électrique  dans  l’une  ou  l’autre  cavité. 
Or,  nous  considérons  comme  très-difficile  de  pouvoir 
expérimenter  rigoureusement  par  un  tel  procédé. 

En  1871,  M.  Heidenhain  et  un  de  ses  élèves, 
M.  lvorner,  ont  voulu  reprendre  à fond  la  question  de  la 
température  comparée  du  sang  dans  le  ventricule  gauche 
et  dans  le  ventricule  droit.  Un  travail  considérable  et  des 
expériences  nouvelles  en  grand  nombre  viennent  d’être 
publiées  sur  ce  sujet,  et  elles  confirment  de  la  façon  la 
plus  complète  notre  conclusion,  que  le  sang  du  cœur  droit 
est  plus  chaud  que  le  sang  du  ventricule  gauche. 

Sur  quatre-vingt-quinze  expériences,  ces  expérimen- 
tateurs ont  constamment  trouvé  le  cœur  droit  plus  chaud 
que  le  cœur  gauche,  sauf  un  cas  d’égalité. 

Le  tableau  ci-contre  (tableau  C,  p.  52),  extrait  de  la 
thèse  deM.  Kôrner,  donne  l’ensemble  des  résultats  obte- 
nus. Les  expériences  ont  été  faites  sur  des  chiens  vivants, 
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Tableau  C.  — Expériences  de  MM.  Heidenhain  et  KÔrner  (1871). 


MESURES  THËRMOMETRIQÜËS. 

Différences. 


Cœur  gauche. 


37,32 


Cœur  droit. 

37,19 
37,10 

37,30 37,01 

3«  S °8>31 

^’ai \ 38,29 

38,22 38,12 

37.51  37,31 

38,^2 38,42 

38,82 38,80 

38.51  38,32 

38,55 

38,50 38,44 

38,72 38,69 

38.60  38,51 

38.61  38,21 

38,15 37,83 

39,13 39,05 

39,21 39,13 

38,63. . 

38,65.  . 

39,78.  . 

39,91.  . 

38.75  38,54 

39,58 39,43 

39,58 39,39 

37,90 37,74 

37.75  

38,85 

38,88 

39,98 38,81 

37,04 

38,53 

38,09 


38,56 
• • • • 
39,64 
39,68 


37,62 

38,75 


37,02 

38,36 

37,79 


4“ 

4~ 

4- 

+ 

4- 

-t' 

4- 

4- 

4~ 

4- 

4" 

4- 

î 

+ 

+ 

4- 

4- 

4- 

4- 

4- 

4- 

4-’ 

4" 


MESURES  THERMO-ELECTRIQUES. 
Différence  à l’avantage  du  cœur  droit. 


0,13 

4- 

0,18 

4- 

0,22 

0,22 

+ 

0,16 

+ 

0,08 

0,29 

- 

0,13 

0,05 

0,10 

0,10 

+ 

0,22 

0,12 

0,11 

4“ 

0,26 

0,10 

0,14 

+ 

0,09 

0,20 

0,14 

+ 

0,13 

0,00 

0,21 

+ 

0,14 

0,02 

0,06 

4- 

0,21 

0,19 

0,02 

+ 

0,24 

0,28 

0,27 

+ 

0,28 

0,06 

0,15 

4- 

0,27 

0,03 

0,17 

4- 

0,25 

0,09 

0,13 

+ 

0,20 

0,40 

0,09 

4~ 

0,27 

0,32 

0,06 

'h 

0,30 

0,08 

0,06 

+ 

0,22 

0,08 

0,13 

4- 

0,60 

0,07 

0,08 

4- 

0,06 

0,09 

0,08 

+ 

0,02 

0,14 

— 

0,07 

*4“ 

0,28 

0,23 

0,06 

+ 

0,19 

0,21 

0,11 

4- 

0,18 

0,15 

0,11 

+ 

0,33 

0,19 

— 

0,13 

4- 

0,25 

0,16 

_ 

0,22 

+ 

0,45 

0,13 

0,20 

+ 

0,17 

0,10 

0,19 

4- 

0,02 

0,13 

0,24 

+ 

0,54 

0,17 

0,02 

0,17 

0,30 

+ 

+ 

0,19 

0,17 

4~ 

0,31 

la  circulation  étant  libre  et  la  cavité  thoracique  intacte. 
Les  animaux  ont  été  opérés  directement  ou  préalablement 
soumis  à l’influence  du  curare.  Les  mesures  calorifiques 
ont  été  prises  tantôt  avec  le  thermomètre,  tantôt  avec  des 
appareils  thermo-électriques  d’une  grande  délicatesse.  Les 
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instruments,  thermomètres  ou  aiguilles  thermo-électri- 
ques, étaient  introduits  dans  le  cœur  par  la  veine  jugu- 
laire et  par  l’artère  carotide. 

Les  mesures  thermométriques  et  thermo-électriques 
du  sang  dans  les  deux  cœurs  par  MM.  Ileidenhain  et 
Korner  peuvent  se  résumer  de  la  manière  suivante  : 

Dans  un  cas,  la  différence  a atteint  G dixièmes  de 
degré.  — Dans  deux  autres,  elle  a varié  de  5 à G dixiè- 
mes. Dans  trois  cas,  elle  a été  de  5 dixièmes.  Dans  cinq 
cas,  de  3 à h dixièmes;  dans  vingt-sept  cas,  de  2 à 3 
dixièmes  ; dans  trente-six,  de  1 à 2 dixièmes;  dans  vingt 
et  un  cas,  d’un  dixième  et  moins.  Une  seule  fois  il  y a eu 
égalité. 

Enfin  tout  récemment,  en  1872,  Riegel  (de  Wurtz- 
bourg)  vient  contredire  les  expériences  de  Heidenhain, 
en  s’appuyant  sur  les  mêmes  résultats  et  les  mêmes  argu- 
ments que  M.  Jacobson.  Dans  douze  expériences,  qu’il  ne 
décrit  pas,  M.  Riegel  est  arrivé,  dit-il,  à trouver  une  fois 
seulement  la  température  égale  dans  les  deux  ventricules. 
Ordinairement  celle  du  cœur  gauche  était  plus  élevée  que 
celle  du  cœur  droit.  Deux  fois  la  chaleur  du  côté  droit 
était  un  peu  plus  élevée  que  du  côté  gauche  de  0,0G  ;\ 
0,18  de  degré.  M.  Riegel  s’est  servi  d’aiguilles  thermo- 
électriques,  et  bien  qu’il  ne  décrive  pas  son  procédé 
opératoire,  il  est  probable  qu’il  s’est  servi  de  celui 
de  M.  Jacobson,  dont  il  adopte  d’ailleurs  toutes  les 
conclusions. 

Tels  sont  dans  leur  ensemble  les  travaux  parus  jusqu’à 
ce  jour  sur  le  sujet  qui  nous  occupe,  et  vous  voyez  que 
malgré  leur  nombre  et  les  perfectionnements  apportés  à 
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l'expérimentation,  la  question  ne  semble  pas  encore  être 
fixée. 


Je  terminerai  par  une  réflexion  que  fait  naître  en  mon 
esprit  cette  longue  suite  d’expériences,  ayant  uniquement 
pour  but  de  constater  un  fait  qui  est  encore  à l’étude.  Je 
vous  disais,  en  commençant  une  des  leçons  précédentes, 
qu’il  y a dans  la  recherche  physiologique,  comme  dans 
toute  question  de  science,  deux  phases  successives  : la 
phase  d’observation  ou  de  constatation,  et  la  phase  de 
l’explication. 


Vous  voyez  que  la  question  de  la  chaleur  du  sang  arté- 
riel et  veineux,  qu’on  pourrait  croire  entrée  dans  la  période 
explicative,  n’a  cependant  pas  encore  traversé  la  période 
d’observation,  puisqu’il  y a toujours  de  nouvelles  recher- 


ches à taire  pour  arriver  à fixer  le  déterminisme  du  phéno- 


mène. C’est  à quoi  nous  nous  efforcerons,  dans  les  leçons 
qui  vont  suivre,  en  retenant  le  problème  sur  ce  terrain 
autant  que  cela  sera  nécessaire;  car  le  raisonnement  le 
plus  simple  nous  indique  qu’avant  de  chercher  a expli- 
quer un  phénomène,  il  faut,  tout  d’abord,  bien  le  constater 
et  l’observer  dans  toutes  ses  conditions  de  manifestation. 


QUATRIÈME  LEÇON 


SOMMAIRE  : Conditions  des  expériences  physiologiques  à entreprendre.  — 
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l’étude  de  la  chaleur  animale.  — Opium.  — - Le  curare  doit  avoir  la 
préférence.  — Appareils  destinés  à mesurer  la  chaleur;  thermomètres  mé- 
tastatiques; appareils  thermo-électriques.  — Manœuvres  opératoires.  — 
Différents  points  de  l’organisme  où  devra  être  étudiée  la  température. 


Messieurs, 

Vous  avez  vu  par  l’exposé  historique  rapide  qui  a été 
fait  devant  vous  que  la  question  de  la  température  com- 
parative du  sang  artériel  et  veineux,  s’est  peu  à peu  enga- 
gée dans  la  voie  expérimentale,  en  tâtonnant  d’abord  par 
des  essais  plus  ou  moins  grossiers,  mais  qui  se  sont  suc- 
cessivement perfectionnés  et  se  perfectionnent  encore. 
Aujourd’hui  cette  question,  après  plus  d’un  siècle  d’ex- 
périmentation, ne  semble  pas  résolue;  c’est  néanmoins 
toujours  dans  la  même  voie  que  nous  devons  la  poursui- 
vre, en  tâchant  de  lui  faire  faire  de  nouveaux  progrès  et 
en  essayant  de  dissiper  par  la  critique  expérimentale  quel- 
ques-unes des  obscurités  qui  l'entourent  encore. 

C’est  donc  à une  étude  essentiellement  expérimentale 
que  nous  avons  dû  nous  livrer,  car  nous  n’avons  pas 
d’autre  manière,  ainsi  que  nous  l’avons  souvent  répété, 


50 


LEÇONS  SUR  LA  CHALEUR  ANIMALE. 


d’avancer  dans  la  connaissance  des  phénomènes  de  la  vie  ; 
il  faut  absolument  que  nous  descendions  dans  l’organisme 
vivant,  et  que  nous  cherchions,  à l’aide  de  l’expérimenta- 
tion, à saisir  les  conditions  intimes  des  phénomènes  qui 
s’y  passent. 


Je  n’ai  pas  ici  à entreprendre  la  justification  des  expé- 
riences en  physiologie  ; cela  n’est  plus  nécessaire.  Cepen- 
dant je  vous  demande  la  permission  de  vous  rappeler 
quelques  considérations  qui  ne  seront  peut-être  pas 
déplacées. 

Les  expériences  physiologiques  se  pratiquent  sur  des 
animaux  qui  ne  sont  plus  dans  l’état  normal  au  moment 
où  on  les  expérimente.  Des  circonstances  préparatoires 
spéciales,  ou  simplement  les  circonstances  de  la  mutila- 
tion, peuvent  modifier  et  troubler  les  conditions  habi- 


tuelles de  la  vie. 

Certains  médecins  ont  encore  attaqué  l’application  de 
la  méthode  expérimentale  à la  physiologie  et  à la  méde- 
cine pour  d’autres  raisons.  Ils  ont  contesté  que  les  expé- 
riences sur  le  chien,  le  lapin,  la  grenouille,  puissent  con- 
duire à quelque  conséquence  applicable  à l’homme  vivant, 
et  ils  ont  cru  que  pour  cela  il  faudrait  expérimenter  sur 
l’homme  lui-même.  Nous  aurons  à nous  expliquer  sur 
ce  point  dans  le  cours  de  nos  recherches.  Je  veux  seule- 
ment établir  ici  que  lors  même  qu’on  expérimenterait  sur 
l’homme,  on  ne  serait  pas  à l’abri  des  perturbations  phy- 
siologiques et  des  causes  d’erreur  qu’elles  pourraient 
entraîner.  Dans  l’antiquité,  Érasislrate,  petit-fils  d’Aris- 
tote, a fait  des  expériences  sur  l’homme.  Celse,  qui  les 
rapporte,  rejette  leurs  conclusions,  prétendant  que  les 
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(roubles  amenés  par  la  mutilation,  la  douleur,  les  circon- 
stances diverses  de  l’expérience,  entachaient  tous  les 
résultats  et  les  frappait  de  nullité. 

Il  y a certainement  des  perturbations  introduites  par 
l’expérience  dans  l’organisme  ; mais  nous  devons  en  tenir 
compte  et  nous  le  pouvons.  Il  nous  faudra  restituer  aux 
conditions  dans  lesquelles  nous  plaçons  l’animal  la  part 
d’anomalies  qui  leur  revient,  et  nous  supprimerons  la  dou- 
leur chez  les  animaux  comme  chez  l’homme,  à la  fois  par 
un  sentiment  d’humanité  et  aussi  pour  éloigner  les  causes 
d’erreur  amenées  parles  souffrances.  Mais  les  anesthési- 
ques que  nous  mettons  en  usage  ont  eux-mêmes  des  effets 
sur  l’organisme  capables  d’apporter  des  modifications 
physiologiques  et  de  nouvelles  causes  d’erreur  dans  les 
résultats  de  nos  expériences.  En  particulier,  dans  l’élude 
de  la  chaleur  animale,  ces  inconvénients  peuvent  se  pré- 
senter; c’est  pourquoi  je  crois  utile  de  vous  entretenir 
tout  d’abord  des  moyens  anesthésiques  ou  contentifs  que 
nous  mettrons  en  usage  dans  nos  expériences. 

Ces  moyens  sont  au  nombre  de  trois  : 

Le  curare; 

Le  chloroforme  ; 

L’opium  et  ses  alcaloïdes. 

Emploi  du  curare.  — Nous  avons  montré  ailleurs  (1) 
que  le  curare  agit  sur  le  système  nerveux,  et  ne  fait  que 
supprimer  l’action  des  nerfs  moteurs  : il  laisse  la  sensibi- 

(1)  Voy.  Leçons  sur  les  substances  toxiques  et  médicamenteuses,  Paris, 
1857.  Note  sur  les  effets  physiologiques  delà  eurarine  ( Compt . rend. 

Acad,  des  sciences , 1865,  t.  LX.)  — Leçons  sur  les  anesthésiques,  Paris, 
1875. 
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lüé  intacte.  Ces  effets,  que  l’on  constate  si  nettement  chez 
la  grenouille,  sont  absolument  les  mêmes  chez  les  mam- 
mifères ; de  sorte  que  les  animaux  mis  sous  l’influence  du 
cuuire  ne  sont  pas  anesthésiés,  ils  sont  seulement  main- 
tenus ; le  curare  n’est  pas  un  agent  anesthésique,  c’est  un 
moyen  contentif \ G est  ainsi  que  depuis  longtemps  j’ai 
caractérisé  le  mode  d’action  de  cette  substance  dans  les 
vivisections. 

Sans  nous  étendre  sur  les  usages  physiologiques  du 
curare,  il  nous  suffira  de  rappeler  que  nous  pouvons  em- 
ployer cet  agent  comme  moyen  contentif  des  animaux 
pendant  les  expériences  physiologiques. 

Cependant,  sachant  que  dans  la  curarisation,  les  nerfs 
de  sensibilité  persistent,  tandis  que  les  nerts  de  mouve- 
ment volontaire  sont  paralysés,  il  s’agira  de  déterminer 
quels  effets  cette  modification  physiologique  pourra  ap- 
porter dans  nos  expériences  sur  la  chaleur  animale. 

Le  curare  agit-il  sur  la  calorification,  influence-t-il  cette 
fonction  en  l’élevant  ou  en  l’abaissant,  ou  bien  ses  effets 
sont- ils  nuis?  Autrefois,  j’ai  dit  que  le  curare  augmente 
un  peu  la  calorification  chez  les  animaux  (1).  D’autres 
expérimentateurs  plus  récents  ont  tiré  des  mêmes  expé- 
riences une  conclusion  contraire;  c’est  ainsi  que  M.  Riegel 
contredit  mon  opinion  en  concluant  que  chez  les  animaux 
curarisés,  la  température  s’abaisse  considérablement.  Je 
vous  ai  souvent  répété  que  la  critique  expérimentale  ne 
peut  être  valable  qu’autant  qu’on  ramène  les  expériences 
aux  mêmes  conditions  d^observation.  Ici  les  expériences 

(1)  Voy.  Leçons  de  physiologie  expérimentale  appliquée  à la  médecine. 

Paris,  1855,  t.  I,  p.  198, 
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sont  les  mêmes  sans  doute,  mais  l’observation  n’a  pas  été 
portée  sur  les  mêmes  phénomènes  de  la  curarisation.  J’ai 
observé  les  animaux  seulement  pendant  l’empoisonne- 
ment curarique,  et  alors  la  température  du  corps  s’élève 
toujours,  surtout  dans  les  parties  périphériques  du  corps. 
Chez  un  lapin  par  exemple,  au  moment  où  il  tombe  para- 
lysé par  le  curare,  les  extrémités  et  les  oreilles  deviennent 
manifestement  plus  chaudes,  comme  dans  le  cas  où  il  y a 
paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs.  M.  Riegel,  au  contraire, 
a observé  des  animaux  curarisés,  et  il  a vu  que  la  tem- 
pérature du  corps  s’abaisse  chez  eux  pendant  qu’on  les 
fait  vivre  longtemps  au  moyen  de  la  respiration  artifi- 
cielle. Cela  est  très-vrai,  mais  alors  je  dis  que  l’abaisse- 
ment de  la  température  est  dû  non  à l’effet  du  curare, 
mais  à l’immobilité  de  l’animal  dont  les  muscles  paralysés 
ne  peuvent  plus  concourir  à l’entretien  de  la  chaleur 
animale. 

On  pourrait  peut-être  aussi  attribuer  une  part  du  re- 
froidissement à la  dilatation  des  vaisseaux  périphériques, 
à la  respiration  artificielle  elle-même;  mais  elle  est  mi- 
nime, car  chez  les  animaux  qu’on  curarise  incomplète- 
ment, de  manière  à rendre  inutile  la  respiration  artifi- 
cielle, on  voit  la  température  du  corps  d’abord  un  peu 
plus  élevée,  s’abaisser  successivement  et  peu  à peu  pen- 
dant tout  le  temps  que  l’animal  paralysé  a son  système 
musculaire  dans  l’inactivité,  üèsque  la  paralysie  cesse  par 
l’élimination  du  poison,  tous  les  mouvements  se  réveil- 
lent et  reprennent  leur  activité  primitive  en  'même  temps 
que  la  température  du  corps  revient  à son  degré  normal. 

Nous  reviendrons  d’ailleurs  ultérieurement  avec  détail 
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sur  tous  ces  phénomènes;  je  veux  seulement  rappeler 
ici  une  conclusion  que  je  remettrai  sous  vos  yeux  en 
temps  et  lieu,  à savoir  que  le  curare  augmente  primitive- 
ment la  chaleur  du  corps,  l’activité  de  la  circulation,  les 
sécrétions  des  glandes  et  de  la  lymphe,  la  rapidité  de  l’éli- 
mination. Il  y a,  en  réalité,  exagération  dans  les  méta- 
morphoses organiques  et  production  du  diabète,  etc. 

Tous  ces  effets  primitifs  manifestés  par  l’influence  du 
poison  ne  s’opposent  pas  à l’étude  de  la  chaleur  animale, 
au  contraire.  Ajoutons  encore  que  le  curare,  en  conser- 
vant intacte  la  sensibilité  et  en  laissant  persister  pendant 
très-longtemps  les  propriétés  des  nerfs  involontaires,  tan- 
dis qu’il  paralyse  rapidement  les  nerfs  musculaires  volon- 
taires, peut  permettre  d’étudier  certaines  questions  délica- 
tes qui  se  rapportent  à l’influence  des  différents  ordres  de 
nerfs  sur  la  chaleur  animale.  Je  me  bornerai  à ces  indi- 
cations, que  nous  développerons  à mesure  que  nous  en- 
trerons plus  tard  dans  l’objet  spécial  de  nos  études.  Les 
expériences  que  j’ai  publiées  autrefois  ont  toutes  été  faites 
sur  des  animaux  qui  n’avaient  été  soumis  ni  au  curare  ni 
aux  autres  agents  anesthésiques.  J’ai  l’intention  d’en  faire 
usage  dans  nos  recherches  nouvelles  ; nous  aurons,  par 
conséquent,  à discuter  devant  vous,  et  en  face  des  résul- 
tats obtenus,  la  valeur  de  ces  différentes  méthodes. 

Nous  devons  cependant  insister  sur  ce  fait,  que  l'in- 
fluence exercée  par  le  curare  sur  la  température  animale 
est  très-diverse  selon  les  périodes  de  l’action  de  ce  poison. 
Quand  on  observe  un  animal  au  moment  ou  survient  l’em- 
poisonnement par  le  curare,  on  voit  que  tous  les  nerfs 
moteurs  ne  sont  pas  paralysés  à la  fois.  D’abord,  ce  sont 
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les  nerfs  des  membres  postérieurs,  puis  ceux  des  mem- 
bres antérieurs,  du  larynx,  de  la  face,  et  ce  sont  les  nerls 
respiratoires  qui  persistent  les  derniers.  Il  en  résulte  que 
si  l’on  gradue  convenablement  la  dose  du  curare,  on  peut 
ne  paralyser  qu’ineomplétement  l’animal  et  lui  conserver 
encore  la  faculté  de  la  respiration.  C’est  ce  que  vous  voyez 
chez  ce  lapin  qui  a reçu  seulement  2 milligrammes  de 
curare  ; il  est  paralysé  de  scs  quatre  membres,  mais  il  res- 
pire encore  et  il  éliminera  le  poison  sans  qu’on  ait  besoin 
d’avoir  recours  à la  respiration  artificielle. 

Mais  ces  périodes  successives  dans  l’empoisonnement 
des  nerfs  des  muscles  des  membres  et  du  tronc,  s’ob- 
servent également  sur  les  divers  ordres  de  nerfs  vaso- 
moteurs. Nos  recherches  anciennes  de  même  que  les  plus 
récentes  nous  portent  à penser  qu’il  y a des  vaso-moteurs 
dilatateurs  et  des  vaso-moteurs  constricteurs  : de  plus, 
l’action  du  curare  sur  chacun  de  ces  ordres  de  nerfs 
commence  par  une  excitation  à laquelle  succède  la  para- 
lysie. Or  nos  expériences  nous  ont  démontré,  ainsi  que 
nous  le  rapporterons  plus  loin  avec  tous  les  détails  néces- 
saires, que  le  curare  agit  d’abord  sur  les  vaso-moteurs 
en  excitant  les  fibres  dilatatrices,  d’où  hypérémie  et  aug- 
mentation de  la  chaleur.  Cette  hypérémie  est  une  hypé- 
rémie active  et  n’est  pas  duc  à une  simple  paralysie  des 
constricteurs,  car  en  ce  moment  ces  derniers  nerfs  peu- 
vent parfaitement  entrer  en  action  sous  l’influence  des 
excitants  portés  directement  sur  eux.  Mais  bientôt  les 
nerfs  dilatateurs  sont  paralysés,  et  il  en  résulte  un  resser- 
rement des  vaisseaux  et  un  refroidissement  sensible; 
puis  c.ette  anémie  et  ce  refroidissement  augmentent  con- 
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siclérablement  lorsque,  dans  une  troisième  phase  de  son 
action,  le  curare  excite  les  nerfs  constricteurs.  C’est  alors 
que  le  refroidissement  est  à son  maximum;  tel  est,  pen- 
sons-nous, le  mécanisme  de  l’algidité  cholérique.  Enfin, 
ce  refroidissement  diminue,  et  fait  même  place  à un  nou- 
vel échauffement,  lorsque  les  nerfs  constricteurs  sont  pa- 
ralysés à leur  tour  et  laissent  se  produire  une  hypérémie 
entièrement  passive. 

Vous  voyez  combien  il  est  important  de  préciser  les 
conditions  des  opérations,  et  même  les  phases  distinctes 
d une  expérience  dans  laquelle  on  étudie  un  phénomène 
particulier.  Vous  voyez  que  l’usage  du  curare  ne  sera 
légitime  dans  nos  recherches  que  tant  que  nous  saurons 
tenir  compte  de  ces  circonstances  et  de  ces  phases  spé- 
ciales. 


Anesthésiques . — Passons  maintenant  à l’usage  des 
anesthésiques.  Nous  nous  sommes  assez  étendu  dans  une 
série  de  leçons  précédentes  (1),  sur  la  théorie  générale  des 
anesthésiques,  et  notamment  du  chloroforme,  pour  qu’il 
soit  inutile  d’en  parler  ici  autrement  qu’au  point  de  vue 
spécial  de  la  chaleur  animale.  Je  vous  rappellerai  donc 
seulement,  pour  mettre  en  parallèle  le  chloroforme  avec 
le  curare,  que  quand  nous  faisons  absorber  du  chloro- 
forme ou  du  curare  à un  animal,  dans  l’un  et  l’autre  cas, 
la  substance  absorbée  circule  avec  le  sang;  mais  le 


chloroforme  va  réagir  sur  l’extrémité  centrale  des  nerfs 
sensitifs,  tandis  que  le  curare  porte  son  action  sur  les 
extrémités  périphériques  des  nerfs’  moteurs.  D’où  il 


(1)  Voy.  Leçons  sut1  tes  anesthésiques  et  V asphyxie.  Paris,  1875, 
lre  partie. 
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résulte  que  le  curare  supprime  les  nerfs  moteurs  et  laisse 
persister  les  nerfs  sensitifs,  tandis  que  c’est  l’inverse 
pour  le  chloroforme.  Voici,  en  effet,  une  grenouille 
complètement  anesthésiée  par  une  immersion  dans  l’eau 
chloroformée;  elle  ne  manifeste  aucune  sensibilité  quand 
nous  la  pinçons,  ni  même  lorsqu’après  avoir  découvert  le 
nerl  sciatique  et  l’avoir  coupé,  nous  excitons  direc- 


tement son  bout  central  avec  un  courant  électrique  ; 
mais,  si  nous  excitons  le  bout  périphérique,  nous 
voyons  des  convulsions  énergiques  éclater  dans  les 
muscles  de  la  jambe.  Ce  qui  prouve  évidemment  que 
les  nerfs  moteurs  n’ont  pas  perdu  leurs  propriétés. 


Un  animal  sous  l’influence  du  chloroforme  pourrait 
donc  se  mouvoir,  mais  sa  sensibilité  et  sa  conscience  ayant 
disparu,  sa  volonté  ne  réagit  plus  sur  les  nerfs  moteurs 
intacts.  Un  animal  sous  l’influence  du  curare,  au  con- 
traire, ne  peut  plus  se  mouvoir,  parce  que  les  nerfs 
moteurs  ne  peuvent  plus  réagir  sur  les  muscles  quoique 
la  sensibilité,  la  volonté  et  la  conscience  sont  conservées. 
Les  observations  chez  l’homme  confirment  ce  que  je 
viens  de  dire.  Un  malade  chloroformé  ne  s’est  pas  aperçu 
et  ne  se  souvient  plus  de  l’opération  qu’il  a subie,  tandis 
qu’un  malade  curarisé  se  souvient  de  tout  ce  qui  s’est 
passé  autour  de  lui  et  des  souffrances  qu’il  a endurées. 

Si  maintenant  nous  voulons  discuter  l’emploi  du  chlo- 
roforme  au  point  de  vue  de  nos  expériences  sur  la 
chaleur,  nous  devons  distinguer  deux  périodes  dans 
l’anesthésie  chloroformique  ; 1°  la  période  d’excitation  ; 
^ la  période  de  resolution.  Dans  la  première  période 
d’excitation,  comme  du  resterons  toute  agitation  violente, 
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il  y a un  peu  d’élévation  de  température,  par  réaction 
sur  la  circulation;  dans  la  période  de  résolution,  au 
contraire,  il  y a abaissement  assez  rapide  de  la  tempé- 
rature, ce  qui  lient. non-seulement  à l’immobilité,  mais 
paraît  lié  aussi  à l’influence  du  chloroforme  sur  le 
système  nerveux  sensitif.  11  serait  sans  doute  possible  de 
tenir  compte  dans  les  expériences  de  ces  modifications 
thermiques  produites  par  le  chloroforme.  Cependant  cette 
substance  est  d’un  emploi  moins  commode  pour  le  sujet 
particulier  de  notre  étude  que  le  curare.  C/est  pourquoi 
nous  n’insisterons  pas  davantage,  renvoyant  d’ailleurs  le 
surplus  des  détails  aux  expériences  ultérieures,  dans  les- 
quelles nous  pourrons  faire  usage  de  l’anesthésie  par  le 
chloroforme. 

Opium . — * 11  nous  resterait  actuellement  à parler  de 
l’emploi  de  l’opium  et  de  ses  alcaloïdes;  mais  nous  n’insis- 
terons pas  sur  ce  sujet  : d’abord  parce  que  nous  l’avons 
longuement  traité  précédemment  (1);  ensuite  parce  que, 
ainsi  que  je  vous  le  dirai,  ces  substances  ne  sont  pas 
recommandables  dans  les  recherches  qui  ont  pour  objet 
la  chaleur  animale. 

Je  me  bornerai  donc  à vous  rappeler  que  l’opium  n’est 
ni  un  moven  contentif  comme  le  curare,  ni  un  ancsthc- 
sique  comme  le  chloroforme;  c’est  un  stupéfiant. 

Son  action  est  complexe  comme  sa  composition  meme. 
Il  contient  des  substances  dont  l’énergie  et  le  mode  d’ac- 
tion diffèrent.  La  morphine,  dont  l’action  hypnotique  est 
très-puissante,  est  moins  toxique  que  l’opium  ; la  thébaïne, 

(1)  Voy.  Leçons  sur  les  anesthésiques  et  sur  l'asphyxie.  Paris,  i 875. 
lre  partie,  p.  102  et  suiv. 
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au  contraire,  dont  l’action  hypnotique  est  nulle,  agit  à la 
façon  de  la  stryehine  et  est  très-toxique.  De  plus,  le 
problème  physiologique  se  complique  ici  d’un  problème 
chimique.  J’ai  expérimenté  autrefois  des  échantillons  de 
narcéine  que  j’avais  trouvés  solubles  dans  l’acide  acétique 
et  possédant  une  action  hypnotique  très-grande.  J’ai  eu 
depuis  d’autres  échantillons  de  narcéine,  provenant  des 
meilleurs  chimistes,  qui  se  sont  montrés  presque  complè- 
tement insolubles  et  ne  possédant  conséquemment  qu’une 
action  très-faible;  c’est  ainsi  que  s’expliquent  certaines 
divergences  dans  les  expériences,  et  c’est  ce  qui  m’a  fait 
renoncer  à l’emploi  de  la  narcéine. 

L’administration  de  l’opium  ou  de  la  morphine  elle- 
même  présente  certains  inconvénients.  Ces  substances 
provoquent  chez  les  chiens  des  vomissements,  surtout 
lorsqu’elles  sont  introduites  par  l’estomac.  Quand  on 
injecte  l’opium  sous  la  peau,  il  agit  de  même  et  produit 
souvent  une  défécation  diarrhéique  instantanée. 

Je  ne  veux  pas  revenir  ici  sur  l’étude  approfondie  de 
l’action  physiologique  de  l’opium  et  de  ses  alcaloïdes. 
Je  me  bornerai  à dire  que  l’opium  et  la  morphine  sont 
des  substances  qui  exercent  à la  fois  une  action  générale 
et  une  action  locale;  qu’elles  diminuent  ou  abolissent  le 
mouvement  et  la  sensibilité,  et  présentent  une  action  en 
apparence  très- complexe.  Le  système  nerveux  tombe 
dans  un  état  de  paresse  et  de  prostration.  Mais  l’action 
de  la  morphine  ne  paraît  pas  se  bornera  un  seul  élément  ; 
les  systèmes  musculaires  et  glandulaires  sont  influencés, 
les  excitations  sont  lentes  à se  manifester,  les  sécrétions 
sont  diminuées  ou  abolies.  Le  système  capillaire  sanguin 

G.  BERNARD.  = 
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est  atteint  : il  y a une  rougeur  particulière  de  la  membrane 
muqueuse  buccale  et  du  réseau  cutané  qui  se  manifeste 
chez  les  chiens  engourdis  par  l’opium  et  la  morphine,  etc. 
En  un  mot,  l'opium  est  un  agent  qui  modifie  profondé- 
ment l’organisme  et  qui  est  de  nature  à apporter  des 
troubles  et  des  causes  d’erreur  dans  les  phénomènes 
physiologiques  qu’on  voudrait  observer.  La  température 
du  corps,  considérablement  abaissée,  subit  des  modifica- 
tions durables  et  complexes,  ce  qui  nous  fait  écarter 
l’usage  de  la  morphine  dans  l’étude  physiologique  de  la 
chaleur  animale. 

Nous  voyons  donc  qu’en  définitive,  pour  le  problème 
spécial  que  nous  poursuivons,  nous  devons  préférer  le 
curare  à tous  les  autres  agents,  et  cela  pour  deux  raisons: 
en  dehors  du  système  nerveux  musculaire  volontaire  qu’il 
atteint  primitivement,  le  curare  ne  paraît  pas  troubler  les 
conditions  générales  delà  vie,  si  ce  n’est  par  une  exagé- 
ration de  quelques  phénomènes  dont  nous  essayerons  de 
tenir  compte.  Il  permet  le  retour  facile  et  rapide  de  rani- 
mai à la  santé,  preuve  qu’il  n’altère  pas  profondément 


l’organisme. 

D’ailleurs  les  expériences  de  MM.  Hcidenhain  et  Kôr- 
ncr  ont  été  pratiquées  en  grande  partie  sur  des  chiens 
curarisés,  et  les  résultats  qu’ils  ont  obtenus  n’ont  pas 
différé  des  premiers  que  nous  avons  obtenus  sur  des  ani- 
maux non  curarisés;  ce  qui  prouverait,  comme  je  vous  le 
disais,  que  ce  moyen  contentif  n’apporte  pas  dans  les 
fonctions  organiques  de  perturbations  notables. 

Après  avoir  indiqué  les  conditions  particulières  de 
contention  dans  lesquelles  nous  placerons  l’animal  en 
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expérience,  il  nous  reste  maintenant  à vous  parler  des 
instruments  Ihermomélriques  que  nous  emploierons  dans 
nos  recherches. 

Ces  instruments  sont  ceux  qui,  en  général,  servent  à la 
détermination  des  températures.  Ce  sont  les  thermomè- 
tres et  les  appareils  thermo-élctriques.  Il  n’y  a pas  lieu 
d en  exposer  ici  la  théorie  ou  I usage,  et  de  refaire  un 
chapitre  de  physique  à propos  de  nos  recherches.  11 
sultna  seulement  d indiquer  les  qualités  particulières  que 
le  physiologiste  doit  en  exiger. 

Ces  instruments  doivent  être  délicats.  Les  variations 
que  les  physiologistes  ont  à constater  sont  souvent  fort 
minimes  et  n’acquièrent  leur  puissance  d’effet  que  lors- 
qu elles  sont  multipliées  par  la  durée. 

Bans  nos  anciennes  expériences,  nous  nous  sommes 
servis  du  thermomètre  métastatique  à échelle  arbitraire  de 
M.  Walferdin.  Nous  ne  le  décrirons  pas  ici,  ayant  déjà 
donné  précédemment,  dans  nos  leçons  de  1869,  tous  les 

détails  nécessaires  sur  le  mode  de  graduation  et  l’usage  de 
cet  instrument.  (1) 

Pour  les  recherches  physiologiques  qui  oscillent  en 
général  entre  une  température  de  33  à /|5  degrés,  on  peut 
encore  avoir  de  très-bons  thermomètres  à échelle  fixe  et 
fractionnée,  c’est-à-dire  ne  comprenant  que  10  à 15 
degrés  de  parcours,  entre  30  et  45  degrés  par  exemple. 
Ce  sont  des  thermomètres  de  celte  nature  qu’on  emploie 

(1)  Voy.  Cours  de  médecine  du  Collège  de  France.  Leçons  sur  les  propriétés 
Vr.rr  et  leS  allérai‘ons  Patholo9‘g^s  des  liquides  de  l'organisme. 

T.  I,  1859,  p.  67  fet  suiv. 

Voy.  aussi  : Walferdin.  bulletin  de  la  Société  géologique.  T.  II,  p.  83. 


68  LEÇONS  SUR  LÀ  CHALEUR  ANIMALE. 


ordinairement  dans  les  hôpitaux.  Nous  en  ferons  égale- 
ment usage,  en  les  rapportant  à un  thermomètre  étalon, 
en  cas  de  déplacement  du  zéro.  Il  est  également  très-utile, 
pour  certaines  recherches  physiologiques,  d’avoir  deux 
thermomètres  bien  comparables  qui  puissent  marcher 
ensemble.  Tous  ces  thermomètres  nous  sont  fournis  par 
M.  Fastré,  dont  le  nom  est  bien  connu  parmi  les  construc- 


teurs. 

Becquerel  et  Breschet,  (1)  les  premiers,  ont  employé 
les  appareils  thermo-électriques,  dont  l’usage  s’est  géné- 
ralisé depuis.  Dans  ces  appareils,  l’élévation  de  tempéra- 
ture est  traduite  et  mesurée  par  la  déviation  de  l’aiguille 
d’un  galvanomètre.  Le  courant  qui  dévie  l’aiguille  pro- 
vient de  réchauffement  d’une  soudure  métallique.  Imagi- 
nons deux  fds  minces,  l’un  de  fer,  l’autre  de  cuivre,  sou- 
dés à une  extrémité,  et  pouvant  être  accolés  l’un  à l’autre 
de  façon  que,  réunis,  ils  aient  encore  la  forme  d une 
aiguille,  d’une  tige,  ou  d’une  sonde,  suivant  les  besoins. 


L’extrémité  des  fils  opposée  à la  soudure  se  continuera 
avec  le  fil  d’un  galvanomètre,  à gros  diamètre  et  à petit 
nombre  de  tours.  A l’autre  bout  du  circuit  galvanométri- 
que,  est  disposée  une  soudure  métallique  semblable  à la 
première.  Si  l’on  vient  à échauffer  inégalement  les  deux 
soudures  terminales,  il  se  développera  un  courant  : la 
déviation  du  galvanomètre  mesurera  l’intensité  de  ce  cou- 
rant. L’échauffement  lui-même  se  calculera  d’après  cette 
déviation  : les  déviations  inférieures  à 20  degrés  sont  pro- 
portionnelles aux  élévations  de  températures:  pour  les 


(1)  Uecquerel  et  Breschet,  Mémoires  sur  la  chaleur  animale  {Annales  îles 
sciences  naturelles,  Zoologie , 2*  série,  t.  HL  et  IV  ). 
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déviations  supérieures  une  graduation  empirique  ferait 
connaître  les  températures  correspondantes  : mais  le  cas 
ne  se  présente  pas  ordinairement. 

Le  degré  de  sensibilité  de  ces  instruments  est  considé- 
rable. Ils  ont  permis  à Becquerel  et  à Helmhollz  (1)  d’ap- 
précier directement  le  centième  de  degré. 

La  sensibilité  des  indications  peut  encore  être  augmen- 
tée par  l’emploi  de  moyens  amplificateurs.  On  fixera  au 
fil  qui  soutient  l’aiguille  galvanométrique  un  petit  miroir, 
recevant  les  rayons  d’une  source  lumineuse;  l’image 
réfléchie  traduira  par  des  déplacements  considérablement 
amplifiés  les  moindres  oscillations  de  l’aiguille.  — Ces 
déplacements  seront  appréciés  sur  une  échelle  divisée, 
placée  à distance  du  galvanomètre  (voy.  fîg,  1). 

Quant  au  procédé  opératoire  physiologique,  il  est  ainsi 
rendu  très-facile.  On  peut,  sans  provoquer  de  grands 
désordres  ou  des  mutilations  exagérées,  faire  pénétrer 
1 aiguille  thermo-électrique  dans  tous  les  organes  les  plus 
délicats.  Les  aiguilles  ou  les  sondes  thermo-électriques 
pourront  s’introduire  facilement  dans  les  tissus,  dans  les 
vaisseaux,  dans  le  cœur,  et  en  faire  connaître  la  tempé- 
rature exacte. 

Nous  verrons  qu’il  est  important,  lorsqu’on  veut  recher- 
cher la  température  du  sang  dans  les  vaisseaux  ou  dans 
le  cœur,  d’éviter  le  contact  des  parois.  Il  huit  autant  que 

(1)  Helmholtz,  Ueber  die  Würmeentwickelimg  bei  der  Muskelaction  {J. 
Muller' s Archiv  für  anat.  und  Physiol.  1848). 

Becquerel,  Traité  expérimental  de  l'électricité  et  du  magnétisme.  1836, 

t.  IV,  p.  9. 

Lombard,  Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique.  T.  I,  p.  198, 
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possible  que  la  soudure  métallique  plonge  dans  le  liquide 


et  ne  soit  en  communication  qu’avec  lui  seul.  En  touchant 
les  parois  du  cœur,  on  trouble  ses  mouvements,  on  déter- 
mine une  accélération  de  ses  battements  qui  n’est  pas 
sans  influence  sur  la  température  qu’il  s’agit  d’apprécier. 
Cette  réaction  du  cœur  au  contact  des  corps  étrangers,  que 


j’ai  déjà  signalée  autrefois  dans  mes  expériences,  s’expli- 
que par  l’existence  des  nerfs  sensitifs  de  cet  organe. 

Pour  éviter  l’action  perturbatrice  que  nous  signalons 
ici,  on  peut  avoir  recours  à divers  procédés.  IJebig  (1) 
terminait  son  thermomètre  par  une  cage,  un  treillis,  qui 


maintenaient  la  cuvette  à distance  des  parois  cardiaques 
ou  vasculaires.  M.  Colin  (d’Alfort)  employait  une  disposi- 


tion à peu  près  analogue.  MM.  Heidenhain  et  Kôrner  se 
bornaient  à chercher,  parla  position  des  aiguilles,  à éviter 
le  contact  des  soudures  terminales  avec  les  parois  cardia- 
ques. Après  divers  essais  et  tâtonnements  pour  réaliser 
des  aiguilles  thermométriques  dont  les  soudures  fussent 
convenablement  protégées,  nous  avons  prié  M.  Rhumkorf 
de  nous  construire  des  aiguilles  thermo-électriques  ren- 
fermées dans  une  sonde  de  gomme  élastique  capable  de 
remplacer  le  vernis  isolant  et  d’empêcher  la  production 
des  courants  hydro-électriques.  Cette  sonde  est  ce  qu’on 
appelle  me  bougie,  c’est-à-dire  qu’elle  est  terminée  par  un 
bout  plein,  mousse  et  arrondi,  et  qu’elle  n’offre  aucune 
ouverture  latérale.  Nous  avons  reconnu  de  plus  qu’il  faut 
que  les  fils  qui  portent  la  soudure  n’atteignent  pas  jus- 
qu’au fond  de  la  sonde  pour  ne  pas  la  perforer,  ainsi  que 


(1)  Liebig,  Ueber  die  Temperatur  unterschiede  der  venosen  und  arte « 
riellenblutes,  Giessen,  1855. 
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cela  nous  est  arrivé  d’abord,  lorsqu’elles  n’avaient  pas 
cette  disposition.  » 

Nos  sondes  thermo-électriques  seront  donc  ainsi  réduites 
à deux  sondes  souples  de  gomme  élastique  (voy.  fig.  2), 
destinées  à pénétrer  dans  le  cœur  ou  dans  les  diverses  par- 
ties du  système  circulatoire  sur  lequel  nous  allons  porter 
nos  investigations.  Mais  elles  peuvent  prendre,  pour  pé- 
nétrer dans  les  tissus  et  les  divers  organes,  une  multitude 
d’autres  formes  que  nous  ferons  connaître  successivement 
à mesure  que  les  expériences  se  présenteront. 

Les  instruments  thermo-électriques  ont  sur  les  instru- 
ments thermométriques  des  avantages  qui  tiennent,  en 
grande  partie,  à la  possibilité  de  donner  aux  fils  qui  por- 
tent les  soudures  des  formes  variées  permettant  de  les 
faire  pénétrer  à de  grandes  profondeurs.  Mais,  d'un  autre 
côté,  on  est  exposé  dans  l’emploi  des  appareils  thermo- 
électriques à un  grand  nombre  de  causes  d’erreurs  très- 
connues,  et  que  nous  n’avons  pas  à indiquer  ici,  nous 
bornant  à dire  qu’il  faut  se  tenir  en  garde  contre  elles 
et  redoubler  desoins  dans  les  expériences.  Un  des  grands 
inconvénients,  c’est  que  l’appareil  thermo-électrique  ne 
donne  que  des  différences  et  non  la  température  réelle* 

11  est  vrai  qu’on  pourrait  y remédier  en  plaçant  une 
aiguille  dans  un  milieu  dont  la  température  connue  serait 
constante  et  voisine  de  celle  qu’on  veut  observer.  Mais 
rien  n’est  plus  difficile  que  d’obtenir  un  appareil  à tem- 
pérature absolument  constante,  et  il  vaudrait  encore 
mieux,  dans  ce  cas,  adopter  un  point  de  repère  fixe,  en 
introduisant  par  exemple  une  des  aiguilles  dans  le  rectum 
ou  se  trouverait  placé  en  même  temps  un  thermomètre 
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qui  indiquerait  sa  température.  Mais  tout  cela  rend  les 

expériences,  en  réalité,  plus  compliquées  au  lieu  de  les 
simplifier  (1). 

il  ne  me  reste  plus  maintenant  qu’à  vous  montrer 
l’appareil  thermo-électrique,  dont  nous  allons  faire  usage 
devant  vous  et  que,  pour  cela,  nous  avons  fait  installer 
ici  dans  l’amphithéâtre. 

Dans  la  figure  1 , le  galvanomètre  B est  placé  sur  une 
borne  A de  pierre,  que  nous  avons  fait  sceller  dans  le  sol. 
parce  qu’il  est  avant  tout  indispensable  que  l’aiguille  du 
galvanomètre  n’oscille  pas  sous  l’influence  des  trépidations 
environnantes.  Au-dessus  de  la  cage  de  verre  qui  recouvre 
le  galvanomètre,  se  trouve  un  prisme  P,  qui  a pour  objet 
de  réfléchir  les  déviations  de  l’aiguille  aimantée  qu’on 
Peut  lire  a distance  a 1 aide  d’une  lunette,  sans  craindre 
d’influencer  le  galvanomètre.  D’une  autre  part,  nous 
avons  ici  un  appareil  amplificateur  des  déviations  galva— 
nométriques.  Vous  voyez  un  petit  miroir  G,  qui  est  fixé 
au  fil  de  suspension  de  l’aiguille  aimantée  et  qui  tourne 
avec  elle.  Ce  petit  miroir  reçoit  et  réfléchit  à sa  surface  les 
rayons  lumineux  provenant  d’une  source  lumineuse  éma- 
nant de  la  lampe  SS'.  Ces  rayons  lumineux  viennent 
former  une  image  brillante  L sur  une  échelle  R divisée  en 
millimètres.  On  conçoit  facilement  que  le  point  lumineux 
L,  en  parcourant  les  degrés  de  l’échelle,  traduira  avec  une 
grande  amplification  les  moindres  oscillations  de  l’aiguille 
du  galvanomètre. 


(1)  Voyez  une  tentative  récente  d’application  des  appareils  thermo-élec- 
triques aux  études  cliniques  : Alf.  Dujardin,  De  la  thermographie  médicale. 
Pans,  1874. 
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Tel  est  succinctement  l’appareil  galvanométrique.  Main- 
tenant, il  faut  le  mettre  en  rapport  avec  les  sondes  tliermo- 


P 


Fig.  1.  — Appareil  thermo-électrique  pour  la  mesure  des  températures 

dans  l’organisme. 

électriques  dont  nous  ferons  usage  pour  déterminer  la 
température  du  sang.  Nous  vous  avons  dit  que  nous 
plaçons  nos  fils  métalliques,  cuivre  et  fer,  réunis  par  une 
soudure,  dans  une  sonde  de  gomme  élastique  imperforée 
à son  extrémité  (fig.  2);  de  sorte  que  le  sang  ne  pourra 


Vi 
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y pénétrer  et  que  la  température  extérieure  devra  se 
transmettre  à la  soudure  au  travers  des  parois  de  la  sonde. 

Nous  avons  constaté  que  cela  ne 
diminue  pas  beaucoup  la  sensibilité 
de  l'aiguille  thermo-électrique,  ainsi 
qu  on  aurait  pu  le  craindre.  Vous 
voyez  dans  la  ligure  une  de  ces  ai- 
guilles thermo-électriques  renfermée 
dans  la  sonde  de  gomme  élastique. 
On  a fait  une  coupe  des  parois  de  la 
sonde,  de  sorte  qu’on  voit  intérieu- 
rement le  lil  métallique  />  et  le  lil 
Km.  2.  Sonde  thermo-  métallique  o réunis  à leur  extrémité 

par  une  soudure  terminale  qui  ne 

f*.  borne.  i i • > « , , 

ui  .o  on.v.v.  descend  pas  jusqu  au  tond  de  son 

I*.  lil  »lo  for.  t 

tube  protecteur.  A l'exterieur,  les 
deux  fils  p et  o sont  réunis  à l’aide  d'une  borne  [pp, 
d’une  part,  f>yoyof  d’autre  part)  à d’autres  fils  métalliques 
de  meme  nature,  destinés  à faire  communiquer  l’aiguille 
thermo-électrique  avec  l'appareil  galvanométrique. 

L’appareil  thermo-électrique  (voy.  lïg.  I)  se  compose 
donc  de  deux  aiguilles  accouplées,  dont  les  deux  tils  de 
Ier/)/)  sont  réunis  par  un  til  également  de  fer/).  Le  cou- 
rant qui  se  développe  dans  la  soudure  de  l'aiguille  la  plus 
chaude,  sera  conduit  au  galvanomètre  par  les  tils  de 
cuivre  oo.  Mais  sur  le  trajet  de  ces  tils  se  trouve  placé  un 
commutateur  M destiné  à interrompre  le  courant,  afin 
d’éviter  les  oscillations  galvanométriques  pendant  le  de- 
placement  des  aiguilles  ou  toute  autre  manœuvre,  l e com- 
mutateur permet  de  n’ouvrir  le  courant  qu’au  moment 
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même  de  l’observation  et  de  le  suspendre  à volonté;  il 
permet  en  outre  de  vérifier  l’exactitude  du  résultat  par  le 
renversement  du  courant.  En  un  mot,  c’est  un  moyen  in- 
dispensable pour  assurer  la  précision  des  expériences. 

Nous  lisons  sur  le  galvanomètre,  à l’aide  de  la  lu- 
nette, les  indications  thermométriques  que  nous  trouvons 
amplifiées  en  L sur  l’échelle  R.  Il  s’agira  ensuite  de  recon- 
naître par  le  sens  de  la  déviation  quelle  est  l’aiguille  la 
plus  chaude.  Comme  il  y a des  renversements  d’images 
par  le  prisme,  il  conviendra  de  marquer  d’avance  la  sonde 
qui  correspond  à la  déviation  à gauche  ou  à droite,  afin 
de  ne  jamais  avoir  d’hésitation  dans  la  lecture  des  indi- 
cations. 


Je  n’insiste  pas  davantage  aujourd’hui  sur  les  divers 
détails  qui  trouveront  mieux  leur  place  à propos  des  expé- 
riences auxquelles  ils  se  rapportent  spécialement. 

Tel  est  l’appareil  que  nous  emploierons  ici  sous  vos 
veux,  il  est  très-sensible  et  nous  donnera  des  indications 
certaines  pour  la  plupart  des  cas.  Cependant  pour  les  expé- 
riences très-délicates,  nous  pourrons  nous  servir  de  l’ap- 
pareil de  Weber,  que  M.  Rumkorff  a bien  voulu  mettre  à 
notre  disposition,  et  que  nous  avons  installé  dans  une  pièce 
particulière  de  notre  laboratoire. 

Maintenant,  après  tous  les  préliminaires  que  nous  vous 
avons  exposés,  le  terrain  de  l’expérimentation  se  trouvant 
préparé,  nous  n’avons  plus  qu’à  préciser  le  sens  et  la  direc- 
tion de  nos  premières  recherches. 

Le  but  que  nous  poursuivons,  vous  le  savez,  c’est 
la  connaissance  de  la  source  ou  du  foyer  de  la  chaleur 
animale  : mais  nous  devons  commencer  par  étudier  sa 
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distribution.  Notre  premier  soin  sera  donc  d’établir  la  topo- 
graphie de  la  température  animale.  Cette  étude  prélimi- 
naire présente  déjà  de  grandes  difficultés. 

Les  anciens  physiologistes  faisaient  rayonner  la  cha- 
leur animale  d’un  foyer  unique.  Il  s’agissait  pour  eux  de 
trouver  ce  foyer;  ils  le  poursuivaient  partout,  voulant  le 
saisir  tantôt  dans  l’estomac,  tantôt  dans  le  cœur,  dans  le 
ventricule  droit,  dans  le  ventricule  gauche,  tantôt  dans  le 
poumon. 

Mais  aujourd’hui  nous  savons,  par  le  progrès  de  la 
science,  que  la  chaleur,  pas  plus  que  la  vie  elle-même, 
n’est  concentrée  en  un  seul  point.  Elle  est  partout  et  nulle 
part  exclusivement;  c’est  un  ensemble  d’actions  isolées, 
c’est  une  somme  de  faits  élémentaires.  Chacun  d’eux 
appelle  l’attention  : leur  connaissance  doit  précéder  et  per- 
mettre celle  de  l’ensemble. 

Nous  étudierons  successivement  la  température  des 
différentes  parties  qui  constituent  l’organisme,  la  tempé- 
rature des  tissus,  la  température  des  liquides.  La  tempé- 
rature du  sang  nous  occupera  tout  d’abord. 


CINQUIEME  LEÇON 


SOMMAIRE  : Expériences;  cathétérisme  du  cœur  droit,’ dans  le  but  de  déter- 
miner la  température  du  sang  veineux.  — Cathétérisme  du  cœur  gauche  ; 
difficultés  opératoires.  — Emploi  du  galvanomètre;  lecture  de  la  différence 
de  température.  — Résultats  numériques.  — Difficultés  intercurrentes; 
accidents.  — Nouvelles  expériences.  — Résultats  : la  température  du  sang 
dans  le  ventricule  droit  est  supérieure  à celle  du  ventricule  gauche.  — 
Objections  faites  au  procédé  opératoire  ; réfutation.  — Nouvelles  expériences 
dans  les  différentes  conditions  physiologiques  que  peut  présenter  l’animal. 

— Résultats  identiques.  — Influence  de  la  température  de  l’air  inspiré; 
tableau.  — Rôle  du  poumon  dans  la  modification  de  la  chaleur  animale. 

— La  température  des  animaux  à sang  chaud  n’est  pas  absolument  fixe. 


Messieurs, 

Le  moment  est  venu  de  vous  rendre  témoins  des  expé- 
riences sur  la  chaleur  animale.  Nous  commencerons,  ainsi 
que  vous  le  savez  déjà,  par  la  détermination  de  la  tempé- 
rature du  sang  veineux  et  du  sang  artériel,  dans  les  cavités 
droite  et  gauche  du  cœur.  C’est  sur  les  résultats  de  cette 
expérience  qu’on  a cru  pouvoir  fonder  les  arguments 
principaux  de  la  théorie  chimique  de  la  chaleur  animale; 
et  comme  ces  résultats  ont  été  contradictoires,  il  importe 
avant  tout  de  les  bien  établir  expérimentalement  si  nous 
voulons  qu’ils  servent  de  base  solide  à nos  raisonnements 
et  à notre  critique. 

Nous  fixerons  d’abord  le  manuel  opératoire,  en  prati- 
quant l’expérience  devant  vous. 

Nous  avons  ici  un  animal  vivant  couché  dans  une  goût- 
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tière  à expérience;  il  est  immobile,  curarisé  ; la  respiration 


artificielle  est  entretenue  comme  vous  l’avez  déjà  vu  faire. 
Les  poils  ont  été  tondus  dans  la  région  du  cou.  Une  inci- 
sion nous  permet  d’arriver  facilement  sur  la  veine  jugu- 
laire droite.  C’est  par  cette  voie  que  nous  ferons  le  cathé- 
térisme du  cœur  droit.  Pour  cela,  nous  donnons  à notre 
sonde  une  légère  courbure,  à concavité  antérieure,  et  par 
des  pressions  exercées  sans  violence,  nous  la  pousserons 
dans  le  vaisseau.  Nous  ne  tardons  pas  à éprouver  une 
légère  résistance.  Les  essais  antérieurs  ont  appris  qu’au 


moment  où  cette  résistance  se  produit,  l’extrémité  de  la 
sonde  est  arrivée  dans  l’oreillette.  C’est  un  point  de  repère 
pour  l’opération.  Il  faut  alors  exécuter  une  légère  rotation 
en  dedans  et  à gauche  en  retirant  un  peu  l’instrument  ; en 
poussant  de  nouveau,  on  pénètre  alors  dans  le  ventricule 
droit.  Le  but  est  atteint. 


Le  second  temps  consistera  à introduire  la  deuxième 
sonde  dans  le  cœur  gauche.  Nous  découvrons  la  carotide 
du  chien,  et,  après  l’avoir  isolée,  nous  y faisons  péné- 
trer la  sonde  en  tirant  légèrement  en  haut  afin  d’effacer 
la  courbure  qui  existe  entre  sa  direction  et  celle  de 
l’aorte. 


Ici  la  pénétration  de  l'aiguille  jusque  dans  le  ventricule 
gauche  ne  se  fait  pas  toujours  facilement.  La  plupart  du 
temps,  les  valvules  sigmoïdes  s’opposent  au  passage;  le 
bout  de  la  sonde  vient  se  loger  dans  le  nid  de  pigeon 
formé  par  l’une  d’elles,  et  on  ne  peut  arriver  dans  le 
ventricule  qu’en  la  déchirant  ou  en  la  perforant. 

C’est  qu’en  elfet  les  valvules  sigmoïdes  ne  s’ouvrent 
pas  largement  au  moment  de  la  systole  du  cœur.  Les 
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anatomistes  ont  émis  des 


idées  tout  à fait  fausses  sur 


le 


jeu  de  ces  valvules;  c’est  ainsi  que  cela  a presque  con- 
stamment lieu  lorsqu’on  veut  déduire  la  fonction  de  la 
structure  anatomique  de  l’organe,  et  ceci  prouve  qu’il 
faut  toujours  s’en  référer  à l’expérience.  Vous  trouverez 
en  effet  dans  tous  les  ouvrages  d’anatomie  que  les  val- 
vules sigmoïdes,  au  moment  de  la  systole,  sont  large- 
ment ouvertes  et  viennent  s’accoler  aux  parois  de  l’aorte 


de  manière  même  à pouvoir  obturer  l’orifice  des  artères 
coronaires.  Les  anatomistes  ont  même  donné  pour  rôle 


au  tubercule  d’Arantius,  situé  sur  le  bord  libre  des  val- 
vules, d’empêcher  un  aeeolement  trop  parfait  en  mé- 
nageant un  espace  où  le  sang  puisse  s’insinuer  pour 
rabattre  les  valvules.  Tout  cela  n’existe  que  dans  l’ima- 
gination des  anatomistes  et  la  physiologie  expérimentale 
montre  que  les  choses  se  passent  autrement.  En  effet, 
sur  un  animal,  les  conditions  ne  sont  pas  les  mêmes  que 
dans  un  cœur  et  une  aorte  vides  qu’on  tient  dans  les 
mains.  Dans  l’animal  les  valvules  aortiques  sont  mises  en 
mouvement  par  l’influence  de  deux  pressions  opposées  et 
et  simultanées.  La  pression  artérielle  qui  existe  dans 
1 aorte  tend  sans  cesse  à tenir  les  valvules  sigmoïdes 
rabattues  et  fermées.  Au  moment  de  la  systole  ventricu- 
laire qui  est  intermittente,  l’impulsion  cardiaque  étant 
supérieure  à la  pression  artérielle  soulève  ces  valvules 
pour  faire  passer  le  sang  dans  l’aorte.  Mais  alors  les  val- 
vules sigmoïdes  toujours  soumises  à la  pression  artérielle 
qui  tend  à les  abaisser,  ne  peuvent  être  que  soulevées  à 
demi,  et  le  sang  chasse  du  ventricule  ne  sort  que  par  un 
simple  écartement  des  bords  libres  des  valvules  seulement 
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entrouvertes,  mais  non  largement  écartées  et  renversées 
contre  les  parois  artérielles. 

Il  résulte  de  ce  qui  précède  que  pour  faire  pénétrer  la 
sonde  thermo-électriquedanslacavitédu  ventricule  gauche, 
il  faut  tomber  juste  en  cherchant  à passer  dans  l’écarte- 
ment que  les  valvules  laissent  entre  elles  au  moment  de  la 
systole.  Gela  n’est,  pas  facile,  et  l’on  s’engage  le  plus  sou- 
vent dans  les  culs-de-sac  valvulaires  latéraux.  Si  l’on 
force  le  passage  par  une  pression  trop  énergique,  il  arrive 
qu’on  déchire  la  valvule,  qu’on  pénètre  quelquefois  dans 
le  tissu  du  cœur  ou  même  qu’on  perfore  ses  parois. 

A la  vérité,  quand  on  rencontre  trop  de  difficultés,  on 
peut  se  contenter  d’arriver  jusqu’à  l’obstacle  valvulaire, 
sans  poursuivre  plus  loin.  La  température  du  sang  à l’ori- 
gine de  l’aorte  ne  diffère  probablement  pas  sensible- 
ment de  la  température  dans  le  ventricule,  de  sorte  que 
l’on  peut  mesurer  celle-ci  par  celle-là.  Du  reste,  il  est 
facile  de  sentir  si  l’on  a pénétré  dans  le  ventricule  ou 
si  l’on  s’est  arrêté  à son  entrée  dans  une  valvule  sig- 
moïde. Dans  ce  dernier  cas,  on  voit  bien  la  sonde  se 
mouvoir  à chaque  contraction  du  cœur;  mais  si  on  la 
prend  entre  deux  doigts,  on  ne  sent  qu’un  choc  unique 
et  l’on  juge  d’ailleurs  que  l’extrémité  de  la  sonde  arc- 
boute  contre  un  obstacle  et  n’est  pas  libre.  Dans  le  pre- 
mier cas,  au  contraire,  on  sent  au  toucher  que  la  con- 
traction est  transmise  plus  énergiquement,  mais  en  même 
temps  on  aperçoit  très-distinctement  deux  chocs  : le  pre- 
mier coïncidant  avec  la  systole  et  produit  sans  doute  par 
la  paroi  du  cœur  qui  vient,  au  moment  de  la  contraction, 
frapper  et  repousser  l’extrémité  de  la  sonde,  et  le  second 
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correspondant  à la  diastole  et  dû  probablement  au  choc 
de  fermeture  des  valvules  sigmoïdes. 

Dans  notre  expérience,  le  hasard  nous  a favorisé 
et  nous  avons  pu  pénétrer  jusque  dans  le  ventricule 
gauche;  l’autre  sonde  est  dans  le  ventricule  droit;  vous 
voyez  les  extrémités  libres  de  chacune  de  ces  sondes 
marquer  par  des  mouvements  isochrones  les  contrac- 
tions des  ventricules.  Il  faut  fixer  les  sondes  par  une 
ligature  sur  les  vaisseaux  de  manière  à empêcher  l’hé- 
morrhagie et  afin  aussi  d’empêcher  la  sortie  des  sondes 
qui  tendent  sans  cesse  à être  chassées  du  cœur  par  la 
contraction  des  ventricules.  Mais,  avant  de  fixer  les 
sondes,  il  faut  avoir  soin  de  les  retirer  suffisamment, 
afin  que  le  cœur  ne  vienne  pas  violemment  en  frapper  la 
pointe  à chaque  systole.  Sans  cela  la  pointe  de  la  seconde 
contusionnerait  la  paroi  du  cœur  qui  arriverait  bientôt 
a se  perforer  elle-même  et  à produire  des  hémorrha- 
gies dans  le  péricarde.  Ce  point  est  très-important  à 
bien  observer  pour  ne  pas  commettre  des  erreurs  dans 
l’appréciation  des  températures,  car  la  paroi  du  cœur 
en  contraction  est  plus  chaude  que  le  sang  qu’elle  ren- 
ferme; nous  reviendrons  plus  tard  sur  ces  questions. 
J’ajouterai  seulement  qu’en  général  il  faut  éviter  le  séjour 
trop  prolongé  des  sondes  dans  les  cavités  du  cœur,  parce 
que  leur  déplacement  alors  presque  inévitable  amène 
à la  longue  des  accidents. 

Souvent,  quand  on  n’en  a pas  l'habitude,  la  manœuvre 
est  assez  difficile  pour  pénétrer  dans  les  ventricules  du 
cœur,  sur  un  animal  ainsi  couché  sur  le  dos  dans  la 
gouttière  à expérience.  Cela  tient  à ce  que  le  cœur  du 
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chien,  n’étant  pas  maintenu  par  le  péricarde,  qui  lui- 

même  n’est  pas  fixé  au  centre  phrénique  du  diaphragme, 

s’incline  en  sens  divers  suivant  la  position  de  l’animal  ; il 

faut  alors  soulever  le  thorax  du  chien  en  laissant  la  tête 

pendante.  J’ai  trouvé  aussi  que  l’introduction  des  sondes  est 

toujours  beaucoup  plus  facile  lorsque  le  chien  est  sur  les 

pattes  ou  qu’il  est  couché  sur  le  ventre  au  lieu  d’être  placé 

sur  le  dos.  Le  cœur  pend  alors  par  son  propre  poids  dans 

sa  position  naturelle,  ce  qui  permet  l’introduction  plus  facile 

des  sondes.  Toutefois,  il  y a encore  plusieurs  obstacles 

qu’il  faut  éviter.  Ainsi,  il  arrive  que  le  bout  de  la  sonde 

vient  s’engager  dans  les  ouvertures  de  la  veine  azygos  ou 

», 

de  la  veine  mammaire  interne.  Ce  dernier  inconvénient  a 
lieu  particulièrement  si  l’on  expérimente  sur  des  chiennes 
qui  allaitent  ou  qui  ont  allaité  depuis  peu.  Autrefois,  dans 
mes  expériences  sur  les  chevaux,  j opérais  toujours  lors- 
que ranimai  était  debout,  et  de  cette  façon  le  thermomètre 
pénétrait  plus  facilement  dans  le  cœur  que  lorsque  i ani- 
mal était  renversé  et  couché  à terre. 

Maintenant  que  nous  avons  pénétré  dans  les  cavités 
du  cœur,  nous  allons  mettre  nos  aiguilles  thermomé- 
triques en  communication  avec  le  galvanomètre  afin  de 
mesurer  la  température  des  deux  cœurs.  Vous  voyez  que 
les  fils  de  fer  des  deux  sondes  sont  réunis  par  un  circuit 
intermédiaire  également  en  fer.  Les  fils  de  cuivre  com- 
muniquent avec  les  liges  d’un  commutateur,  et  de  là  vont 
se  rendre  au  galvanomètre.  Nous  sommes  maîtres,  grâce 
à cette  disposition,  d’arrêter  le  courant  et  de  le  lancer  dans 
l’appareil  au  moment  convenable,  lorsque  l’animal  est 
bien  préparé. 
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II  faut  s’entourer  de  toutes  les  précautions  possibles;  je 
vous  rappelle  à ce  sujet  ce  que  je  vous  ai  déjà  dit;  vous 
voyez  que  le  galvanomètre  est  disposé  sur  une  borne  de 
pierre  très-solide,  ce  qui  le  soustrait  aux  trémulations 
du  sol. 

Tout  étant  disposé,  nous  allons  ouvrir  le  courant  et 
faire  la  lecture  des  déviations  de  l’aiguille.  Cette  lecture 
peut  se  faire  de  deux  manières:  dans  les  deux  cas,  il  faut 
se  garder  d approcher  du  galvanomètre,  pour  éviter  toute 
influence  perturbatrice  sur  l’aiguille. 

Au-dessus  de  la  cage  du  galvanomètre  (fig.  1,  p.  73), 
vous  voyez  un  prisme  à réflexion  totale  qui  redresse 
l’image  de  l’aiguille  et  du  cadran  qu’elle  parcourt,  et  l’on 
va  lire,  au  moyen  d’une  lunette  placée  à distance,  la 
position  de  la  pointe  à chaque  instant.  On  constate  qu’il 
y a déviation  de  l’aiguille  du  galvanomètre  à droite,  ce 
qui,  d après  la  disposition  et  la  réglementation  des  ai- 
guilles déterminées  d’avance,  indique  que' la  soudure  de 
1 aiguille  droite  est  dans  un  milieu  plus  chaud  que  celle 
du  côté  gauche.  On  attend  un  instant  pour  que  l’oscilla- 
tion de  1 aiguille  soit  arretee  a un  point  fixe,  et  on  lit  une 
déviation  de  3 degrés  de  galvanomètre  à droite  ; ce  qui 
signifie,  en  d autres  termes,  qu’il  y a entre  les  deux  cœurs 
une  différence  de  température  à l’avantage  du  cœur  droit. 
Maintenant  quelle  est  la  valeur  thermométrique  de  cette 
déviation?  Nous  avons  vérifié  par  des  essais  préalables 
qu  une  déviation  de  17  degrés  du  galvanomètre  répond 
à 1 degré  du  thermomètre  centigrade,  par  conséquent 
un  degré  galvanométrique  vaut  ^ de  degré  thermomé- 
tiique,  et  comme  nous  avons  3 degrés  de  déviation,  cela 
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correspond  à une  valeur  de  0°,17/i,  c’est-à-dire  à une 
différence  de  un  à deux  dixièmes  de  degré  au  profit 
du  sang  du  ventricule  droit.  Pour  lire  les  fractions  clés 
degrés  du  galvanomètre,  nous  avons,  comme  vous  le 
savez,  un  miroir  attaché  au  fil  suspenseur;  les  déplace- 
ments de  l’aiguille  entraînent  avec  eux  les  déplacements 
d’un  trait  lumineux  reflété  par  le  miroir,  et  les  amplifient 
en  même  temps.  C’est  sur  cette  échelle  que  nous  lisons 
les  déplacements  du  point  lumineux  ; il  ne  reste  plus 
qu’à  déterminer  les  constantes  de  l’appareil.  Je  répète 
que  dans  l’appareil  que  vous  avez  sous  les  yeux,  pour 
un  degré  thermométrique  de  différence  entre  les  deux 
soudures,  la  déviation  est  de  17  degrés  galvanométriques, 
le  déplacement  d’une  division  correspondant  à ^ de  de- 
gré, approximation  déjà  notable.  Avec  le  miroir,  la  dévia- 
tion du  trait  lumineux  est  de  437mm,5  pour  un  degré 
thermométrique.  Une  déviation  de  un  millimètre,  sur 
l’échelle  que  parcourt  l’image,  nous  trahit  donc  une 
variation  de  la  température  de  ~ de  degré;  sensibilité 
extrême. 


Vous  voyez  que  l’expérience  a très-bien  réussi,  tout 
va  à merveille.  Notre  animal  est  complètement  immobile, 
la  respiration  artificielle  se  fait  très-régulièrement,  pro- 
duisant vingt  respirations  par  minute,  le  pouls  est  régulier, 
la  circulation  s’exécute  bien.  Nous  allons  renverser  le 
courant  à l’aide  du  commutateur,  afin  de  vérifier  la  sta- 
bilité de  notre  zéro,  et  nous  voyons  en  effet  que  nous 
obtenons  à gauche  la  même  déviation.  Mais  voilà  qu’en 
vous  parlant,  je  viens  d’accrocher  avec  la  main  le  fil  de 
fer  qui  relie  les  deux  sondes,  et  j’arrache  en  partie  la 


EXPÉRIENCES. 


85 


sonde  droite,  qui  par  un  mouvement  en  sens  inverse  s’est 
trouvée  refoulée  avec  violence  dans  le  cœur.  Un  trouble 
se  manifeste  aussitôt  dans  les  indications  galvanomé- 
triques.  Nous  interrompons  le  courant  à l’aide  du  com- 
mutateur pour  remettre  les  choses  en  place.  L’aiguille 
droite  me  paraît  cependant  toujours  dans  le  cœur,  quoi- 
qu’elle me  semble  moins  libre  et  comme  engagée  dans 
le  tissu  de  l’organe. 

Au  moment  où  l’expérience  marchait  à souhait,  vous 
avez  vu  un  accident  se  produire.  Tout  à coup,  tout  s’est 
trouvé  troublé.  L’aiguille  du  galvanomètre  est  revenue  au 
zéro  et  elle  y reste  ; quoique  nous  rétablissions  le  cou- 
rant, les  deux  sondes  thermo-électriques  manifestent  une 
identité  de  température  qu’elles  ne  manifestaient  pas  avant 
l’accident.  Mais  je  m’aperçois  que  le  cœur  est  arrêté  ; ce- 
pendant la  respiration  artificielle  se  continue  bien.  Qu’est- 
ce  qui  a donc  pu  produire  cet  arrêt  s-ubit  du  cœur  ? 

C’est  la  première  fois  que  je  constate  un  accident  de  ce 
genre,  et  je  ne  le  regrette  pas,  car  il  va  nous  fournir  des 
enseignements  importants.  Vous  vous  rendrez  compte 
ainsi  des  difficultés  des  expériences  physiologiques  et  des 
soins  extrêmes  qu’il  faut  y apporter.  L’autopsie  que  nous 
pratiquerons  immédiatement  sous  vos  yeux  va  nous  expli- 
quer ce  qui  s’est  passé. 

La  sonde  de  gauche  est  bien  dans  le  ventricule.  Celle 
de  droite  a bien  pénétré  par  la  jugulaire,  la  veine  cave 
supérieure,  l’oreillette,  le  ventricule  droit,  mais  nous  la 
trouvons  recourbée  à son  extrémité.  Cette  extrémité 
infléchie  en  dedans,  sous  l’influence  de  quelque  mou- 
vement trop  brusque,  a traversé  la  cloison  interventri- 
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culaire  gauche.  Elle  a pénétré  dans  le  ventricule  gauche. 
En  sorte  que  nos  deux  soudures  baignent  finalement  dans 
le  même  ventricule:  le  galvanomètre  avait  donc  raison  de 
nous  signaler  l’identité  de  température. 

Gomment  cette  simple  piqûre  ou  perforation  de  la 
paroi  interventriculaire  a-t-elle  pu  déterminer  un  arrêt 
subit  des  contractions  du  cœur,  quand  nous  savons  que 
dans  d’autres  cas  des  blessures  bien  plus  considérables 
n’empêchent  pas  les  battements  cardiaques  de  continuer? 
Cela  dépend-il  de  la  partie  de  l’organe  qui  a été  lésée? 
Nous  savons  qu’il  y a dans  le  cœur  des  points  de  plus 
grande  importance  qui  sont  comme  le  centre  des  mou- 
vements cardiaques.  En  faisant  une  ligature  par  exemple 
au  niveau  du  sillon  auriculo-ventriculaire,  le  cœur  s’ar- 
rête brusquement  dans  une  sorte  de  sidération.  Or,  la 
sonde  a traversé  la  paroi  interventriculaire  tout  à fait  en 
haut.  On  admet  qu’il  existe  dans  ce  point  un  centre  gan- 
glionnaire et  que  c’est  sa  destruction  qui  détermine  l’arrêt 
subit  des  contractions  de  l’organe.  Déjà  Brachet  (de 
Lyon),  en  1837,  a émis  cette  opinion  et  a prétendu  avoir 
enlevé  chez  des  chiens  le  ganglion  cardiaque  et  avoir  vu 
cesser  instantanément  les  battements  du  cœur  (1).  Dans 
tous  les  cas,  le  fait  qui  vient  de  se  passer  sous  nos  yeux 
est  un  fait  connu.  Je  dois  ajouter  que  le  cœur  s’est  arrêté 
en  diastole;  vous  voyez  en  effet  qu’il  est  rempli  de  sang. 

Cet  accident  nous  déterminera  à employer  des  sondes 
plus  souples  et  à extrémité  moins  rigide.  D’une  autre 
part,  vous  venez  d’être  témoins  d’un  des  mille  obstacles 


(j)  J.  L.  Brachet,  Recherches  expérimentales  sur  les  fonctions  du  système 
nerveux  ganglionnaire,  Paris,  1837,  p.  165. 
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imprévus  qu’on  peut  rencontrer  dans  des  recherches  de 
ce  genre.  Ici  nous  avons  arraché  notre  sonde  par  inad- 
vertance; dans  un  autre  cas,  nous  aurions  pu  — ainsi 
que  cela  m’est  arrive  quelquefois  — casser  notre  thermo- 
mètre par  un  faux  mouvement.  11  est  bon  d’être  prévenu 
de  toutes  ces  mésaventures  qu’on  ne  rencontre  pas  dans 
les  expériences,  lorsqu'on  les  lit  dans  les  livres,  mais  qui 
se  présentent  fréquemment  dans  la  pratique.  On  ne  peut 
les  prévenir  qu’à  force  de  soins,  d’attention  et  de  patience. 
Il  ne  faut  jamais  se  lasser  de  perfectionner  et  de  répéter 
les  expériences  jusqu’à  ce  qu’on  ait  obtenu  un  résultat 
net  et  précis. 

Nous  allons  donc  répéter  celte  expérience  fonda- 
mentale : vous  voyez  ici  un  autre  chien  couché  dans  la 
gouttière  à vivisection  et  maintenu  par  Faction  du  curare. 
Les  respirations  artificielles  sont  au  nombre  de  vingt  à 
vingt-quatre  par  minute;  le  cœur  marche  bien,  la  circu- 
lation capillaire  est  même  exagérée.  L’animal  est  en  diges- 
tion, et  cette  fonction  n’est  aucunement  arrêtée  par  le  cu- 
rare; au  contraire,  les  sécrétions  deviennent  plus  actives. 
La  salive  s’écoule  en  abondance  de  la  gueule  de  l’animal, 
toutes  les  autres  sécrétions  sont  dans  le  même  cas.  Vous 
voyez  les  deux  aiguilles  thermo-électriques  plongées 
dans  les  cavités  du  cœur  et  mises  en  communication  avec 
le  galvanomètre. 

Si  maintenant  nous  lisons  les  indications  galvanomé- 
triques,  nous  constatons  une  déviation  indiquant  un  excès 
de  température  en  faveur  du  cœur  droit.  La  déviation  à 
di  oite  est  cette  fois  de  h degres,  ce  qui  équivaut  à un  excès 
de  température  d un  peu  plus  de  deux  dixièmes  de  degré 
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(0Ü232)  pour  le  sang  veineux  dans  le  ventricule  droit. 
Notre  expérience  est  ici  aussi  bien  faite  que  possible;  tout 
est  dans  l’ordre,  et  nous  avons  comme  résultat  ce  fait,  déjà 
tant  de  fois  constaté,  que  la  température  du  sang  dans  le 
ventricule  droit  est  supérieure  à celle  du  ventricule  gau- 
che. Vous  savez  cependant  que  ce  résultat  a encore  été 
contesté  dans  ces  derniers  temps  par  quelques  expérimen- 
tateurs. Nous  devons  à cause  de  cela  discuter  d’une  ma- 
nière approfondie  notre  expérience  et  voir  en  quoi  elle 
pourrait  être  défectueuse.  Nous  chercherons  en  même 
temps  à déterminer  les  conditions  particulières  de  chaque 
expérience  en  rapport  avec  les  résultats  divers  qu’elle 
fournit  ; nous  nous  efforcerons  ainsi  d’expliquer  les  con- 
tradictions des  auteurs  en  faisant  ressortir  l’erreur  au 
moyen  d’une  expérimentation  sévère.  11  faut  en  finir  avec 
ces  expériences  contradictoires  qu’on  ne  cesse  d’opposer 
les  unes  aux  autres.  Lorsque  la  critique  des  expériences 
peut  être  faite,  il  ne  s’agit  plus  de  se  retrancher  dans  des 
résultats  exclusifs,  en  donnant  raison  à un  expérimenta- 
teur et  tort  à l’autre;  il  faut  découvrir  la  loi  des  phéno- 
mènes observés  et  montrer  que  cette  loi  contient  tous  les 
cas  sous  des  conditions  différentes. 

Quelles  seraient  donc  les  objections  que  l’on  pour- 
rait adresser  à notre  manière  d’expérimenter  telle  que 
vous  l’avez  vue?  — D’abord  nous  soumettons  les  ani- 
maux à un  agent  contentif  qui  est  le  curare.  L’influence 
de  cet  agent  peut-elle  donner  lieu  à des  causes  d’erreur 
dans  les  résultats  de  l’expérience?  Nous  vous  avons  déjà 
édifiés  à ce  sujet  en  vous  disant  que  toutes  nos  anciennes 
expériences  ont  été  pratiquées  sur  des  animaux  non  cura- 
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risés,  et  que  leurs  résultats  ont  été  identiques  avec  ceux 
de  nos  nouvelles  expériences  et  avec  ceux  obtenus  par 
MM.  Heidenhain  et  Kôrner  qui  ont  agi  plus  tard  sur  des 
animaux  curarisés.  D’ailleurs,  les  expérimentateurs  que 
je  viens  de  citer  ont  opéré  eux-mêmes,  tantôt  sur  des 
chiens  curarisés,  tantôt  sur  des  chiens  non  curarisés,  et 
ils  n’ont  pas  vu  pour  cela  les  résultats  de  l’expérience 
changer  de  sens.  Néanmoins,  nous  avons  voulu  faire  une 
contre-épreuve  directe  sur  le  chien  que  vous  voyez  ici 
curarisé  et  respirant  maintenant  artificiellement.  Nous 
avons  d’abord  introduit  les  deux  aiguilles  dans  le  cœur 
chez  l’animal  avant  de  lui  injecter  le  curare,  et  nous  avons 
trouvé  une  déviation  de  2 degrés  du  galvanomètre  en 
faveur  du  ventricule  droit.  Alors  nous  avons  injecté  8 
centigrammes  de  curare  sous  la  peau,  et  après  15  ou  *20 
minutes  l’animal  a commencé  à éprouver  les  effets  de 
l’empoisonnement,  pendant  que  les  aiguilles  thermo- 
électriques étaient  toujours  dans  le  cœur.  Nous  avons 
observé  avec  soin  ce  qui  se  passait  en  ce  moment  et  nous 
avons  vu  que  les  phénomènes  n’ont  pas  changé  de  sens  ; 
la  déviation  de  l’aiguille  du  galvanomètre  restait  toujours 
de  2 à 8 degrés  à droite.  Quand  les  mouvements  respi- 
ratoires de  l’animal  se  sont  arrêtés,  nous  avons  introduit 
la  canule  dans  la  trachée  pour  pratiquer  la  respiration 
artificielle,  et  alors  nous  avons  vu  une  modification  se 
produire;  la  différence  de  température  entre  les  deux 
ventricules  s’est  un  peu  exagérée,  mais  sans  changer  de 
sens.  Au  lieu  de  2 à 8 degrés  de  déviation,  nous  avons 
observé  !\  degrés  à droite  d’une  manière  a peu  près 
fixe  et  constante.  A quoi  tient  cette  exagération  du  phé- 
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nomène  dans  le  même  sens?  Esl-ee  à l’action  du  curare, 
est-ce  à l’action  de  la  respiration  artificielle?  Nous  ver- 
rons plus  tard  à l’expliquer,  mais  le  fait  a été  "bien  net 
aujourd  hui  et  nous  l’avons  observé  une  autre  fois  dans 
une  expérience  que  nous  avions  préalablement  faite.  De 
sorte  que  nous  devons  conclure  que  le  curare  ne  modifie 
pas  le  sens  des  phénomènes  calorifiques  au  début  de  son 
action.  D’un  autre  côté,  nous  avons  opéré  un  animal  lors- 
qu’il était  déjà  depuis  trois  heures  sous  l’inlluence  du 
curare  et  de  la  respiration  artificielle;  le  chien  s’était  re- 
froidi de  3 degrés  centigrades  dans  le  rectum  depuis  le 
début  de  l’expérience.  C’est  alors  que  nous  avons  intro- 
duit les  aiguilles  thermo-électriques  dans  le  cœur,  et  nous 
avons  trouvé  une  différence  toujours  dans  le  sens  habituel 
que  je  dirai  normal.  Nous  avions  une  déviation  de  1 degré 
du  galvanomètre  a droite  ; il  semblait  donc  v avoir  ten- 
dance  àl  égalité,  mais  cependant  elle  n’existait  pas  encore 
et  c était  toujours  la  température  du  sang  veineux  qui 
prédominait. 

De  tout  ce  qui  précède  nous  pouvons  donc  conclure 
que  le  curare  n’introduit  pas  de  causes  d’erreurs  appré- 
ciables dans  l’observation  des  phénomènes  calorifiques 
dans  le  cœur  ; s’il  exagère  un  peu  les  phénomènes  au 
début,  il  ne  les  dénature  pas.  11  peut  aussi  amener  un 
retroidissement  general  par  la  durée  de  l’expérience  ; 
mais  cela  ne  change  pas  non  plus  le  sens  du  rapport  qui 
existe  entre  la  température  du  ventricule  droit  et  celle  du 
ventricule  gauche. 

S il  n’y  a pas  d’objections  sérieuses  à faire  aux  condi- 

♦ 

lions  physiologiques  dans  lesquelles  nous  plaçons  l’animal 
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soumis  à l’expérience,  peut-on  en  faire  un  manuel  opé- 
ratoire que  nous  employons.  Il  faut  en  effet  toujours  pro- 
duire une  mutilation  quand  on  fait  une  expérience  de  vivi- 
section. Or  il  s’agit  de  savoir  si  la  mutilation  que  nous 
sommes  obligés  de  pratiquer  pour  pénétrer  dans  le  cœur 
est  capable  d’amener  des  causes  d’erreur  dans  l’observa- 
tion ; c’est  là  un  point  toujours  important  à discuter  dans 
les  expériences. 

M.  Jacobson,  dans  le  travail  dont  je  vous  ai  déjà  entre- 
tenus, a critiqué  le  procédé  opératoire  qui  consiste  à in- 
troduire les  instruments  thermométriques  par  les  vais- 
seaux du  cou.  L’instrument,  dit-il  (sonde  ou  thermomètre), 
qui  pénètre  par  la  veine  jugulaire  externe  et  par  la  veine 
cave  supérieure  pour  arriver  jusque  dans  le  ventricule, 
obstrue  ce  vaisseau  et  en  gêne  la  circulation  et  le  fonc- 
tionnement. Or  on  sait,  dès  longtemps,  que  le  sang 
apporté  par  la  veine  cave  supérieure  dans  le  cœur  est 
plus  froid  que  celui  qui  entre  par  la  veine  cave  inférieure. 
En  diminuant  ou  en  tarissant  la  source  du  sang  froid,  on 
fait  prédominer  artificiellement  l’influence  du  sang  de  la 
veine  cave  inférieure  qui  est  le  plus  chaud.  En  un  mot, 

on  n’a  pas  la  température  du  sang  total  du  cœur  droit, 

* 

mais  seulement  d’une  portion  de  ce  sang,  de  la  portion  la 
plus  chaude. 

Telle  est  l’objection  : elle  peut  être  spécieuse,  mais  elle 
n’est  pas  valable.  D’abord,  il  faudrait  démontrer  la  réalité 
de  l’argument  qui  est  hypothétique  et  prouver  que  la  liga- 
ture ou  l’obstruction  d’une  veine  jugulaire  externe  di- 
minue la  quantité  du  sang  froid  qui  arrive  au  cœur.  Il 
ne  saurait  en  être  ainsi,  à raison  des  nombreuses  ana- 
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stomoses  qui  existent  entre  les  veines  superficielles  et  pro- 
fondes du  cou.  Le  sang  qui  ne  peut  plus  passer  par  la 
veine  jugulaire  droite  passe  nécessairement  par  la  gauche 
ou  bien  par  les  veines  profondes  rachidiennes.  Et  le  sang- 
dans  ces  dernières  devra  s’en  retrouver  refroidi  de  la 
meme  manière  que  le  sang  l’aurait  été  dans  l’oreillelle 
droite  du  cœur,  ce  qui  revient  donc  au  même.  Mais  j’irai 
plus  loin,  et  je  dirai  qu’en  admettant  même  que  le  sang 
du  cœur  droit  ait  été  rendu  plus  chaud,  il  est  clair  qu’au 
bout  d’un  certain  temps  le  sang  plus  chaud  du  cœur  droit 
ayant  passé  dans  le  coeur  gauche  aurait  fait  bénéficier 
celui-ci  de  l’élévation  de  la  température.  Dès  lors  il  serait 
possible  de  constater  un  échauffement  commun  absolu 
dans  les  deux  cavités  du  cœur,  mais  non  une  différence 
de  température  entre  elles. 

Du  reste,  Heindenhain  et  Kôrner  ont  répondu  à l’ob- 
jection d’une  manière  directe.  Un  thermomètre  étant  placé 
dans  le  cœur  droit,  on  a introduit  un  tube  de  verre  dans 
l’autre  jugulaire  pour  l’obstruer,  et  il  n’a  pas  été  constaté 
d’élévation  de  température  ; ce  qui  aurait  inévitablement 
eu  lieu  si  l’hypothèse  de  M.  Jacobson  eût  été  fondée. 

Nous  concluons  que  le  procédé  expérimental  dont  nous 
faisons  usage  Me  mérite  pas  de  reproches  sérieux  ; seule- 
ment, il  faut  qu’il  soit  exécuté  avec  précision  et  que  les 
instruments  thermométriques  parviennent  bien  dans  les 
ventricules  du  cœur  et  ne  prennent  que  la  température 
du  sang  de  ces  cavités.  C’est  là  le  point  délicat  de  l’expé- 
rience. En  effet,  si  la  sonde  thermo-électrique  droite  est 
arrêtée  dans  l’oreillette,  on  n’obtient  que  des  indications 
incertaines,  parce  que  dans  cette  cavité  il  existe  deux 
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courants  sanguins  alternatifs  et  souvent  inégaux,  l’un  de 
la  veine  cave  inférieure,  plus  chaud  ; l’autre  de  la  veine 
cave  supérieure,  plus  froid.  Ce  n’est  que  dans  le  ventri- 
cule que,  sous  l’influence  de  la  contraction,  le  mélange 
des  sangs  se  fait  exactement  : de  sorte  que  c’est  dans 
l’artère  pulmonaire  qu’il  faudrait  pouvoir  prendre  la  tem- 
pérature du  sang  du  cœur  droit  pour  l’avoir  le  plus  exacte. 
11  faut,  en  outre,  éviter  de  toucher  les  parois  du  cœur,  et 
à plus  forte  raison  d’entrer  dans  leur  épaisseur.  Afin  de 
ne  garder  aucun  scrupule  sur  les  résultats  obtenus,  il 
convient  en  général  de  ne  pas  trop  prolonger  les  expé- 
riences, et  dans  tous  les  cas  il  est  indispensable  de  faire 
l’autopsie  de  l’animal,  laissant  les  sondes  en  place,  afin 
de  vérifier  exactement  leur  position  dans  les  cavités  du 


cœur.  Toutes  les  fois  que  les  sondes  étaient  convenable- 
ment situées  dans  le  ventricule  droit  et  dans  le  ventricule 
gauche,  nous  avons  toujours  trouvé  une  différence  de 
température  de  quelques  dixièmes  ou  de  quelques  cen- 
tièmes de  degré  à l’avantage  du  cœur  droit,  et  quand 
nous  avons  rencontré  des  résultats  contraires,  il  y avait 
toujours  des  imperfections  dans  l’expérience  qui  nous  en 
ont  donné  la  raison.  Ainsi,  dans  un  cas,  nous  avons 
observé  une  température  très-nolablement  plus  élevée 
dans  le  ventricule  gauche,  et  qui  s’est  montrée  très-per- 
sistante. En  faisant  1 autopsie  du  chien,  nous  avons  con- 
staté qu’une  sonde  était  très-bien  placée  dans  l’intérieur 
du  ventricule  droit,  mais  que  dans  le  ventricule  gauche 
1 autre  sonde,  poussée  très-profondément,  s’était  trouvée 
trop  solidement  fixée  par  son  adhérence  aux  parois  de 
1 artère  carotide,  de  sorte  que  les  contractions  cardiaques 
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l’avaient  fait  pénétrer  dans  le  tissu  de  la  paroi  ventricu- 
laire, qui  était  presque  complètement  perforée  : de  là  il 
résultait  qu’à  droite  nous  avions  bien  la  température  du 
sang,  tandis  qu’à  gauche  nous  avions  en  réalité  la  tem- 
pérature du  tissu  musculaire  cardiaque,  dans  lequel  la 
sonde  était  engagée  précisément  jusqu’au  niveau  de  la 
soudure  des  deux  métaux.  Dans  d’autres  expériences  où 
nous  avons  également  pu  observer  une  différence  de  tem- 
pérature à l’avantage  du  cœur  gauche,  nous  avons  con- 
staté à l’autopsie  que,  si  la  sonde  du  ventricule  gauche 
était  bien  placée,  celle  du  cœur  droit  s’était  arretée  et  avait 
arc-bouté  dans  un  point  de  l’oreillette,  et  n’était  pas  par- 
venue exactement  dans  le  ventricule  droit,  etc. 

Mais,  outre  les  imperfections  opératoires,  existe-t-il 
des  conditions,  soit  physiologiques,  soit  accidentelles  ou 
anormales  qui  puissent  faire  changer  le  rapport  de  tem- 
pérature que  nous  avons  toujours  rencontré  à l’avantage 
du  cœur  droit,  dans  les  expériences  irréprochables  au 
point  de  vue  du  manuel  opératoire?  Certainement  il  y a 
des  circonstances  où  cela  peut  arriver;  mais  je  n’ai  ob- 
servé ces  variations  que  dans  des  circonstances  passa- 
gères. Ainsi,  en  refroidissant  brusquement,  d une  ma- 
nière énergique,  la  surface  extérieure  du  corps,  soit  par 
un  bain  froid,  soit  autrement,  il  peut  y avoir  un  refroidis- 
sement excessif  du  sang  à la  périphérie,  ce  qui  amène  une 
exagération  dans  la  quantité  du  sang  froid  du  cœur  droit. 
Si  l’on  réchauffe  fortement  la  surface  du  corps  au  lieu  de 
la  refroidir,  la  même  chose  arrive  en  sens  inverse,  c’est- 
à-dire  qu’il  y a excès  de  sang  chaud  arrivant  au  cœur 
droit.  Ces  brusques  changements  pourraient  bien  amener 
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un  changement  subit  dans  le  rapport  de  la  température 
des  deux  ventricules;  mais  bientôt  l’équilibre  revient,  et 
le  rapport  normal  de  l’excès  de  température  du  ventricule 
droit  reparaît.  Nous  avons  reproduit  ces  effets,  que  le 
raisonnement  indique,  en  injectant  de  l’eau  chaude  ou  de 
l eau  froide  dans  les  veines,  pendant  que  les  aiguilles 
thermo-électriques  sont  plongées  dans  le  ventricule  droit 
et  dans  le  ventricule  gauche.  Sur  un  chien  curarisé  en 
expéi  ience,  et  chez  lequel  les  aiguilles  thermomélriques 
du  cœui  droit  indiquaient  3 degrés  galvanométriques  de 
déviation  à l’avantage  du  cœur  droit,  nous  avons  injecté 
80  centimètres  cubes  d’eau  chaude  entre  50  et  60  degrés 
dans  la  veine  crurale  droite.  Après  quelques  secondes, 
la  déviation  à droite  s’est  exagérée  et  est  allée  jusqu’à 
6 degrés.  Cette  exagération  a persisté  pendant  dix  à 
quinze  minutes,  puis  l’aiguille  est  revenue  lentement  à 
peu  près  au  point  où  elle  était  primitivement.  Il  est  facile 
de  comprendre  qu’il  doit  en  être  ainsi.  En  effet,  le  sanc 
surchauffé  du  cœur  droit  passe  dans  le  ventricule  gauche” 
dont  il  doit  élever  également  la  température  ; mais  là 
cause  de  la  différence  de  température  entre  les  deux 
cœurs,  quelle  que  soit  sa  nature,  doit  venir  de  nouveau 
exercer  son  influence,  qui  est  étrangère  à cet  accident. 

Au  lieu  d’injecter  de  l’eau  chaude  dans  la  veine  cru- 
rale, nous  avons,  dans  une  autre  expérience,  injecté  de  l’eau 
froide  à 10  degrés.  On  observa  bientôt  une  égalité  de  tem- 
pérature, puis  une  déviation  de  l'aiguilla  à gauche,  qui 
indiquait  un  renversement  du  phénomène  primitif  et’ une 
augmentation  de  température  au  bénéfice  du  cœur  gauche; 
mais  l’égalité  persista  longtemps,  et  les  choses  se  réta- 


96 


LEÇONS  SLK  LA  CHALEUR  ANIMALE. 

Mirent  beaucoup  plus  lentement  que  dans  le  cas  où  nous 
avions  injecté  de  l’eau  chaude.  Nous  devons  ajouter  une 
circonstance  intéressante,  bien  que  prévue  : c’est  qu’au 
moment  de  l’injection  de  l’eau  chaude  dans  le  système 
vasculaire,  nous  avons  observé  une  accélération  considé- 
rable dans  les  battements  du  cœur,  tandis  que  ce  phéno- 
mène ne  s’est  pas  montré  pour  l’injection  de  l’eau  froide. 
Cela  pourrait  expliquer  le  retour  plus  rapide  du  rapport 
de  la  température  normale  dans  le  premier  cas  que  dans 
le  second. 

Nous  avons  encore  expérimenté  comparativement  sur 
des  animaux  en  pleine  digestion  ou  sur  des  animaux  à 
jeun  depuis  trois,  cinq  et  huit  jours.  Nous  avons  constaté, 
comme  on  le  sait,  que  chez  les  animaux  en  pleine  diges- 
tion la  température  est  plus  élevée  que  chez  les  animaux 
à jeun  ; mais  le  rapport  entre  la  température  du  cœur 
droit  et  celle  du  cœur  gauche  ne  varie  pas  pour  cela. 
Toutefois,  chez  les  animaux  à jeun,  nous  avons  en  général 
trouvé  un  excès  de  température  moindre,  quoique  tou- 
jours en  faveur  du  cœur  droit.  Nous  avons  échauffé  au- 
trefois des  animaux  en  les  plaçant  dans  des  étuves,  et 
nous  avons  vu  qu’à  mesure  que  la  température  s’élève, 
elle  s’égalise  à l’intérieur  comme  à l’extérieur.  La  diffé- 
rence devient  moindre  entre  les  deux  cœurs,  et  peut 
s'effacer  pour  rester  à Légalité.  Chez  les  animaux  re- 
froidis, la  différence  de  température  du  sang  dans  les 
deux  cœurs  s’affaiblit  aussi,  mais  cependant  nous  l’avons 
toujours  observée. 

En  résumé,  de  toutes  nos  expériences,  que  nous  avons 
variées  et  répétées,  nous  concluons  que  quand  l’expé- 
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i iciîcc  est  bien  laite,  que  rien  ne  pèche  dans  le  manuel 
opératoire,  et  que  les  animaux  sont  dans  Tétât  normal,  il 
y a toujours  une  inégalité  dans  la  température  du  sang 
dans  les  deux  ventricules  du  cœur,  et  que  l’excès  de  tem- 
pérature, qui  est  de  quelques  dixièmes  ou  centièmes  de 
degré,  est  toujours  â l’avantage  du  cœur  droit. 

Donc,  le  sang  veineux  total  dans  le  cœur  est  plus  chaud 
que  le  sang  artériel.  Ce  qui  nous  indique  que  c’est  parti- 
culièrement dans  les  organes  d’où  provient  le  sang  vei- 
neux que  nous  devrons  plus  tard  rechercher  les  sources 
de  la  chaleur  animale. 


Ce  que  nous  venons  de  dire  est  relatif  aux  mammifères 
sur  lesquels  ont  été  pratiquées  les  expériences,  à l’état 
physiologique  ; nous  examinerons  plus  lard  ce  qui  se  rap- 
porte aux  modifications  pathologiques  des  phénomènes. 
Nous  n’avons  pas  expérimenté  sur  les  oiseaux;  néan- 
moins, nous  pensons  qu’il  doit  en  être  de  même  chez  eux. 

Devons-nous  admettre  que  les  choses  se  passent  de 
même  chez  l’homme  et  chez  les  animaux  ? Évidemment, 
et  nous  considérons  comme  absolument  sans  fondement 
et  comme  hypothétique  toute  opinion  contraire. 

Nous  regardons  maintenant  ce  fait  comme  établi  : il 
y a normalement  une  différence  de  température  au 
bénéfice  du  cœur  droit. 


Le  résultat  étant  acquis,  il  s’agit  maintenant  de  l’inter- 
préter, car  la  valeur  qu’on  lui  a attribuée  a subi  bien  des 
oscillations.  Pour  nos  prédécesseurs,  le  fait  avait  une  im- 
portance capitale;  en  lui  résidait  la  solution  de  tout  le 
problème  de  la  chaleur  animale.  C’était  la  pièce  maîtresse 
de  1 échafaudage,  sur  elle  reposaient  toutes  les  autres 
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parties  ; la  connaître,  c’était  éclairer  du  même  coup  la 
question  du  siège  de  la  combustion  respiratoire,  du  rôle 
physique  et  chimique  du  poumon,  du  foyer  originel  de 
la  chaleur.  Mais  comme  il  arrive  souvent,  dans  ces 
questions  tant  controversées,  en  approchant  de  la  solu- 
tion, on  la  voit  perdre  de  son  importance. 

D’après  les  recherches  physiologiques  récentes,  la  con- 
nexion entre  la  température  du  cœur  et  le  rôle  du  poumon 
n’est  plus  apparue  comme  immédiate  et  forcée;  elle  en 
serait  même  indépendante.  Non-seulement  le  poumon  ne 
réchaufferait  plus  le  sang,  comme  l’avançait  Lavoisier, 
mais  il  ne  le  rafraîchirait  pas  non  plus,  comme  le  croyait 
Aristote. 

C’est  la  conclusion  à laquelle  arrivent  Heidenhain  et 
Korncr,  et  ainsi  se  trouverait  déçue  l’espérance  de  ceux 
qui  avaient  voulu  trouver  en  ce  point  la  clef  de  toutes  les 
questions  de  chaleur  animale.  Le  fait  serait  sans  consé- 
quences éloignées  : il  vaudrait  pour  le  cœur,  il  n’entraî- 
nerait aucune  déduction  sur  le  rôle  du  poumon.  En  effet, 
après  avoir  confirmé,  ainsi  que  nous  le  savons  déjà,  l’opi- 
nion que  le  sang  est  plus  chaud  avant  le  poumon  qu  après 
avoir  traversé  cet  organe,  Heidenhain  et  Kôrner  ont 
voulu  savoir  si  cet  abaissement  dans  la  température  du 
sang  artériel  provenait  d’un  refroidissement  éprouvé  par 
son  contact  avec  l’air  extérieur  en  traversant  le  poumon. 
Dans  ce  but,  ils  ont  institué  une  série  d’expériences 
dans  lesquelles  ils  ont  fait  respirer  alternativement  de 
l’air  froid  ambiant  et  de  l’air  chauffé  et  saturé  de  vapeur 
d’eau,  afin  de  savoir  si  dans  ce  dernier  cas,  le  sang  ne 
pouvant  plus  se  refroidir  en  traversant  le  poumon,  -il 


CHALEUR  I)U  SANG  DANS  LE  COEUR.  99 

surviendrait  une  égalité  de  température  entre  les  deux 
cœurs. 

Voici  des  résultats  empruntés  à l’une  de  ces  expé- 
riences : il  s’agit  d’un  chien  curarisé,  respirant  artificiel- 
lement : il  a vingt-quatre  respirations  par  minute  : deux 
thermomètres  marchant  bien  d’accord  .sont  introduits  en 
même  temps  dans  les  cavités  du  cœur.  On  en  fait  la  lec- 
ture  toutes  les  demi-minutes. 

On  voit,  d après  les  résultats  du  tableau  qui  suit, 
que,  malgré  la  respiration  de  l’air  chaud,  la  différence  de 
température  entre  les  deux  cœurs  n’a  pas  varié  sensible- 
ment : ce  qui  a conduit  Heidenhain  et  Kôrner  à admettre 
que  le  poumon  est  sans  effet  appréciable  sur  la  tempéra- 
ture du  sang,  que  ce  fluide  ne  se  refroidit  ni  ne  s’échauffe 
en  le  traversant. 

Non  contents  d’avoir  réduit  à ce  point  l’importance  de 
cette  question  considérée  autrefois  comme  de  premier 
ordre,  Korner  et  Heidenhain  vont  plus  loin.  Non-seule- 
ment, suivant  eux,  la  démonstration  du  fait  observé  est 
stenle,  sans  conséquences,  sans  applications,  mais  ce  fait 
lui-même  reconnaîtrait  pour  cause  une  particularité  sans 
aucune  valeur  physiologique.  Voici  l’interprétation  de  ces 
physiologistes  : on  sait  dès  longtemps  que  les  organes  con- 
tenus dans  la  cavité  abdominale,  foie,  estomac,  intestins, 
présentent  une  température  plus  élevée  que  celle  des  or- 
ganes thoraciques,  c’est  là  ce  qui  avait  déterminé  certains 
auteurs  à localiser  le  foyer  de  la  chaleur  animale  dans  le 
ventre,  tantôt  dans  le  foie,  tantôt  dans 'l'estomac'.  Il  résulte 
e la  que  le  thorax,  en  tant  que  cavité,  présente  des  parois 
inégalement  chauffées.  Les  parois  supérieures  et  latérales 
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qui  forme  la  paroi  abdominale  du  thorax  possède  une  tem- 
pérature plus  élevée  que  les  parois  latérales;  et  le  centre 
phrénique,  partie  moyenne  du  diaphragme,  en  est  aussi 
le  point  le  plus  chaud.  Or,  ajoutent  Heidenhain  et  Korner, 
le  cœur  repose  sur  le  centre  phrénique,  il  y touche  par 
le  ventricule  droit  : la  chaleur  communiquée  de  proche 
en  proche  sera  donc  plus  considérable  pour  cette  cavité 
que  pour  le  ventricule  gauche,  et  le  sang  du  côté  droit 
devra  sa  température  plus  élevée  à son  voisinage  plus 
intime  avec  la  paroi  diaphragmatique  abdominale.  C’est 
pour  la  même  raison  que  le  poumon  est  plus  chaud  à sa 
hase,  qui  repose  sur  le  diaphragme,  qu’à  son  sommet.  Le 
poumon  présente  une  température  plus  froide  à mesure 
qu’on  remonte  et  qu’on  s’éloigne  de  la  paroi  thoracique 
abdominale,  d’où  il  résulte  que  le  sang  qui  le  traverse 
n’est  pas  en  contact  avec  un  tissu  homogène  et  de  tem- 
pérature égale. 

Telle  est  en  substance  l’explication  de  Heidenhain  et 
Korner.  Elle  attribue,  comme  vous  le  voyez,  la  chaleur 
plus  élevée  du  sang  dans  le  ventricule  droit  à une  cause 
de  simple  voisinage  du  ventricule  droit  avec  le  dia- 
phragme; c’est  donc  à une  condition  tout  accidentelle  qui 
pourrait  ne  pas  exister  chez  des  animaux  d’autre  espèce 
ou  d’une  autre  classe  chez  lesquels  les  rapports  anatomi- 
ques du  cœur  se  trouveraient  changés.  Aussi  Heidenhain 
et  Korner  ne  concluent-ils  que  pour  le  chien  sur  lequel 
ont  été  pratiquées  leurs  expériences,  et  admettent-ils  que 
les  choses  pourraient  se  présenter  autrement  dans  d’au- 
tres espèces  animales. 

Est-ce  là  le  dernier  mot  de  la  science?  Devons- nous 
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nous  en  tenir  à cette  explication  topographique?  Je  ne  le 
pense  pas.  D’abord,  des  objections  tirées  des  rapporls 
anatomiques  du  cœur  chez  le  chien  peuvent  être  adressées 
à l’explication  que  nous  venons  d’énoncer.  11  est  très-dif- 
ficile de  soutenir,  en  effet,  que  le  ventricule  droit  seul  du 
cœur  du  chien  soit  constamment  en  rapport  avec  le  centre 
phrénique  du  diaphragme.  Chez  l’homme,  où  le  péricarde 
est  fixé  à ce  centre,  le  déplacement  du  cœur  est  plus  dif- 
ficile; mais  chez  le  chien,  le  cœur,  entouré  de  son  péri- 
carde libre  de  toute  adhérence  diaphragmatique,  est  pour 
ainsi  dire  flottant  dans  la  poitrine.  En  changeant  la  posi- 
tion du  chien,  on  modifie  les  rapports  du  diaphragme  avec 
le  ventricule,  sans  changer  pour  cela  les  relations  de  tem- 
pérature entre  le  sang  du  ventricule  droit  et  du  ventricule 
gauche.  Et  d’ailleurs,  si  le  sang  du  ventricule  droit  ne  se 
refroidissait  pas  en  traversant  le  poumon,  on  ne  voit  pas 
pourquoi  l’égalité  de  température  ne  s’établirait  pas  entre 
les  deux  cœurs. 

En  second  lieu,  l’observation  si  importante  d’Hering, 
que  nous  avons  rapportée  dans  une  de  nos  leçons  anté- 
rieures, achève  de  ruiner  l’explication.  Il  s’agissait,  vous 
vous  en  souvenez,  d’un  cas  d’ectopie  du  cœur,  présenté 
par  un  animal  d’ailleurs  normalement  constitué,  par  un 
jeune  veau.  Toutes  les  fonctions  s’accomplissaient  régu- 
lièrement; la  santé  était  bonne,  l’animal  prenait  8 litres 
de  lait  par  jour,  et  avait  tous  les  caractères  de  la  vigueur. 
Le  cœur  sortait  librement  par  l’ouverture  de  la  cage  tho- 
racique : il  n’était  nullement  en  contact  avec  le  dia- 
phragme, ni  avec  les  viscères  abdominaux.  Il  n’y  avait 
pas  de  péricarde.  Si  la  conductibilité  calorifique  devait 
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intervenir  ici,  évidemment  c’était  au  détriment  du  cœur 
droit,  plus  exposé  que  le  cœur  gauche  à l’influence  du 
refroidissement  par  sa  paroi  plus  mince.  Et  pourtant,  le 
sens  du  phénomène  n’avait  point  changé.  L’avantage  de 
la  température  a encore  été  pour  le  ventricule  droit.  Hering 
a trouvé  39°, 37  pour  la  cavité  droite,  et  seulement  38°, 75 
pour  la  cavité  gauche;  ce  qui  constitue  une  différence  de 
0,62  à l’avantage  du  cœur  droit.- — Cette  expérience,  je  le 
répète,  est  irréprochable;  l’expérimentateur,  en  repro- 
duisant des  ectopies  artificielles  du  cœur  ou  en  agissant 
sur  de  gros  oiseajix,  serait  dans  de  meilleures  conditions 
possibles  d’expérimentation. 

Je  ne  saurais,  d’autre  part,  considérer  comme  nul  le 
rôle  du  poumon  dans  la  modification  de  la  chaleur  ani- 
male. Sans  doute,  l’inspiration  de  l’air  froid  ou  chaud  ne 
vient  pas  directement  changée  la  différence  de  tempéra- 
ture qui  existe  normalement  entre  le  sang  dans  le  cœur 
droit  et  le  cœur  gauche;  c’est  ce  qu’ont  démontré  les 
expériences  de  Heidenhain  et  Kdrner.  Mais  il  y a bien 
des  raisons  pour  que  cela  ne  soit  pas  possible.  L’air  froid 
que  chaque  inspiration  amène  dans  l’arbre  respiratoire 
ne  pénètre  jusqu’aux  lobules  pulmonaires  qu’en  faible 
proportion  et  après  s’être  déjà  réchauffé.  La  plus  grande 
partie  de  l’air  inspiré  reste  confinée  dans  les  premières 
voies  respiratoires,  dans  les  fosses  nasales,  le  pharynx 
des  grosses  bronches.  Et  là,  au  lieu  de  refroidir  ou  de 
réchauffer  le  sang  des  veines  pulmonaires  qui  vont  au 
cœur  gauche,  l’air  modifie  la  température  du  sang  des 
veines  nasales,  pharyngiennes,  bronchiques,  qui  vont  au 
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cœur  droit.  La  différence  de  chaleur  du  ventricule  gauche 
ne  peut  donc  s’expliquer  exclusivement  par  l’influence  de 
1 air  inspiré. 

Mais  n’y  a-t-il  pas,  au  contact  de  l’air  et  du  sang 
veineux,  d’autres  phénomènes  physico-chimiques?  Per- 
sonne ne  conteste  au  poumon  d’être  l’organe  de  l’artéria- 
lisation, de  l’absorption  d’oxygène  et  d’exhalation  d’acide 
carbonique,  d’être  le  foyer,  en  un  mot,  d’un  échange  de 
gaz,  qui  peut  évidemment  s’accompagner  de  modifications 
calorifiques.  Il  y a plus  de  vingt  ans,  j’ai  essayé  d’étudier 
les  phénomènes  calorifiques  dont  s’accompagne  l’artéria- 
lisation du  sang  ; mais  ces  expériences,  ainsi  que  je  vous 
l’ai  déjà  dit,  demandent  à être  reprises  avec  les  perfec- 
tionnements actuels  des  sciences  physiques  et  chimiques. 
Nous  y reviendrons  plus  tard. 


Pour  le  moment,  je  me  borne  à dire  que  dans  l’état 
normal,  l’expérience  montre  que  dans  le  poumon  il  y a 
une  cause  de  refroidissement  pour  le  sang  ; on  ne  saurait 
le  contester.  Il  paraissait  tout  naturel  d’attribuer  cet  effet 
à 1 influence  réfrigérante  de  l’air  extérieur;  mais  les 


expériences  de  Heidenhain  et  Korner  apprennent  que  la 
différence  de  température  entre  les  deux  cœurs  persiste 
malgré  la  respiration  de  l’air  chaud.  Toutefois,  il  ne 


serait  pas  exact  de  croire  que  l’air  chaud  n’échauffe  pas 
le  sang.  Dans  les  expériences  même  de  Heidenhain  et 


Korner,  que  nous  avons  choisies  à dessein  parmi  celles 
qui  ont  été  mesurées  thermométriquement,  on  peut  voir 
que  si,  au  moment  de  la  respiration  de  l’air  chaud,  la 
température  relative , c’est-à-dire  la  différence  de  tempe- 
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rature  des  deux  sangs,  n’a  pas  sensiblement  varié,  la 
température  absolue  du  sang  a monté  dans  chacun  d’eux. 
Au  moment  de  la  respiration  de  Pair  chauffé,  le  tableau 
précédent  (p.  100)  nous  fait  voir  que  le  sang,  après 
quelques  instants,  monte  de  plusieurs  dixièmes  de  degré 
dans  le  ventricule  gauche  et  dans  le  ventricule  droit,  pour 
baisser  ensuite  dans  les  deux  ventricules  quand  on  rétablit 
la  respiration  de  Pair  ordinaire. 

La  température  absolue  du  sang  peut  donc  s’élever  ou 
s’abaisser  sans  que  pour  cela  la  différence  de  température 
relative  du  sang  dans  les  deux  cœurs  cesse  d’exister.  J’ai 
prouvé,  il  y a bien  longtemps,  qu’en  faisant  respirer  de 
1 air  chaud  à un  animal,  on  arrive  à réchauffer  son  sang 
jusqu  au  point  d’amener  la  mort.  Lorsqu’on  applique  la 
chaleur  sèche  à la  surface  extérieure  du  corps,  les  choses 
se  passent  encore  de  la  même  manière,  et  l’animal  périt 
infailliblement  lorsque  le  sang  a atteint  la  température 
mortelle  de  45  degrés.  Nous  avons  vu  que  les  effets  de 
1 injection  de  Peau  chaude  dans  les  veines  agissent  à peu 
près  de  meme.  J ai  fait  périr  des  animaux  plus  ou  moins 
rapidement  en  leur  injectant  de  l’eau  chaude  dans  les 
veines  ou  en  leur  donnant  des  bains  chauds  dont  la  tem- 
pérature était,  au-dessus  de  45  degrés.  Dans  tous  ces  cas, 
les  caractères  de  la  mort  sont  semblables,  et  les  phéno- 
mènes de  rigidité  cadavérique  dans  le  cœur  et  dans  tous 
les  muscles  suivent  de  très-près. 

Pour  l’abaissement  de  la  température  absolue  du  sang, 
les  choses  se  passent  différemment,  suivant  les  cas.  Sur 
des  animaux  (chiens,  cochons  d’Inde,  lapins)  refroidis 
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brusquement  par  une  cause  extérieure,  comme  l’immer- 
sion dans  beau  glacée,  étant  à jeun,  et  déjà  prédisposés 
au  refroidissement  général,  nous  avons  observé  un  en- 
gourdissement et  même  la  mort  par  abaissement  de  la 
température  de  la  masse  du  sang.  Autrefois,  en  donnant 
de  beau  froide  à boire  à des  chevaux  laissés  à jeun  depuis 
plusieurs  jours,  j’ai  vu  les  animaux  prendre  de  si  grande 
quantité  d’eau,  qu’il  y avait  un  refroidissement  rapide  du 
sang,  suivi  d’un  tremblement  général  et  d’un  abaissement 
total  de  la  température  du  corps.  On  conçoit,  en  effet, 
que  si  le  sang  de  la  périphérie  ou  des  organes  abdo- 
minaux qui  arrive  au  cœur  est  refroidi  et  que  le  poumon 
le  refroidisse  encore,  l’équilibre  normal  puisse  être 
rompu  dans  ces  cas  exceptionnels.  Mais  dans  l’état  ordi- 
naire, lorsque  la  quantité  d’air  froid  qui  peut  parvenir 
dans  les  cellules  du  poumon,  ainsi  que  nous  bavons  dit, 
n’est  que  minime,  la  température  absolue  du  sang  varie 
très-peu. 

Les  expériences  établissent  donc  clairement  que  la  tem- 
pérature des  animaux  à sang  chaud  n’est  pas  absolument 
fixe  comme  on  pourrait  le  croire;  elle  peut  s’abaisser  ou 
s’élever  dans  certaines  limites  sous  l’influence  de  causes 
énergiques  de  réchauffement  ou  de  refroidissement.  Plus 
tard,  lorsque  nous  nous  occuperons  de  la  fièvre  et  des 
phénomènes  morbides  liés  à l’exagération  ou  à la  diminu- 
tion de  la  chaleur  animale,  nous  aurons  à revenir  sur  ces 
expériences  et  à en  donner  l’explication.  Pour  le  moment, 
nous  nous  bornons  à constater  les  faits  tels  que  b observa- 
tion les  présente,  et,  de  ces  faits,  nous  pouvons  conclure 


CRITIQUE  ET  CONCLUSION. 


107 


dès  à présent  que  dans  les  conditions  ordinaires  ou  nor- 
males, les  animaux  à sang  chaud  maintiennent  la  fixité 
relative  de  leur  chaleur  intérieure,  par  une  prédominance 
constante  et  incessante  de  la  température  du  sang  veineux 
sur  le  sang  artériel  dans  le  cœur. 


SIXIÈME  LEÇON 


SOMMAIRE  : Premiers  résultats  obtenus  relativement  à la  topographie  calo- 
rifique du  sang  en  circulation.  — - Nouvelles  localisations  : température  du 
sang-  artériel  dans  les  divers  points  de  son  parcours.  — Sang  artériel  et 
sang  veineux  (avant  et  après  les  organes).  — Veine  jugulaire  et  artère  ca- 
rotide. — Point  nul  ou  indifférent  de  la  température  sanguine.  — Cathé- 
térisme de  la  veine  cave  inférieure  : le  sang  y est  plus  chaud  que  dans  les 
artères.  — Circulation  dans  le  foie.  — Antagonisme  entre  les  deux  por- 
tions du  système  veineux  (veine  cave  supérieure  et  veine  cave  inférieure): 
l’une  est  une  source  de  refroidissement  ; l’autre  une  source  d’échaufife- 
ment. 


Messieurs, 

Nous  avons  établi  notre  point  de  départ.  Le  sang 
oxygéné  qui  se  rend  du  poumon  dans  l’aorte,  pour  cir- 
culer dans  le  système  artériel,  est  un  peu  moins  chaud 
que  le  sang  qui,  du  ventricule  droit,  pénètre  dans  le 
poumon  par  l’artère  pulmonaire.  C’est  là  un  premier  ré- 
sultat important  de  topographie  calorifique  de  la  circu- 
lation du  sang. 

Il  nous  faut  maintenant  poursuivre  nos  recherches, 
répéter  pour  chaque  région  du  système  circulatoire  ce  que 
nous  avons  fait  pour  le  centre,  apporter  de  nouveaux 
matériaux  pour  le  parallèle  entre  le  sang  veineux  et  le 
sang  artériel. 

Mais,  d’abord,  la  question  est  de  savoir  si  le  sang  ar- 
tériel est  partout  semblable  à lui-même,  identique  dans  sa 
température,  ou  bien  s’il  varie,  au  contraire,  à ce  point 
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de  vue,  dans  les  différentes  parties  de  son  trajet.  Dans 
cette  dernière  hypothèse,  il  faudrait  comparer  entre  elles 
les  différentes  portions  du  sang  artériel  avant  de  le  com- 
parer en  bloc  au  sang  veineux. 

Certains  physiologistes,  parmi  lesquels  G.  Liebig,  ont 
déclaré  que  la  température  du  sang  artériel  n’est  pas 
absolument  égale  dans  tout  son  parcours.  Les  petites  va- 
riations observées  seraient  résumées  dans  cet  énoncé  : 
« Le  sang  se  refroidit  un  peu  à mesure  qu’il  s’éloigne 
du  cœur.  » Legallois  a traité  la  question  de  l’identité 
du  sang  artériel,  et  il  l’a  résolue  par  l’affirmative.  La 
composition  chimico-physique,  pour  lui,  ne  varie  en 
aucun  point  de  l’arbre  artériel. 

Nous  examinerons  plus  loin  les  travaux  récents  entre- 
pris sur  ce  sujet  et  la  question  des  combustions  qui  pour- 
raient s’accomplir  dans  le  sang  artériel  lui-même  ; mais 
il  n’y  a pas  d’ailleurs  à rechercher  une  cause  qui  puisse 
échauffer  le  sang  artériel,  puisque  nous  savons  qu’il 
se  refroidit  en  s’éloignant  du  cœur  ; c’est  ce  fait  qu’il 
s’agit  d’abord  de  constater  au  moyen  de  l’expérience. 


Déjà  MM.  Becquerel  et  Breschet  avaient  trouvé  le  sang 
de  la  carotide  plus  chaud  que  celui  de  la  crurale  ; nous 
avons  rappelé  que  G.  Liebig  avait  vu  que  la  tempé- 
rature du  sang  artériel  est  un  peu  plus  élevée  dans 
l’aorte  que  dans  les  grosses  artères.  Nous  allons  répéter 
ces  expériences  devant  vous  à l’aide  de  nos  aiguilles 
thermo-électriques.  Nous  plongeons  chez  un  animal 
(chien)  maintenu  par  le  curare,  une  sonde  dans  la  crosse 
de  l’aorte,  à la  sortie  du  cœur,  en  l’introduisant  par  la 
carotide  gauche;  puis  nous  introduisons,  d’autre  part,  une 
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autre  sonde  thermo-électrique  par  l’artère  crurale,  en  la 
poussant  de  bas  en  haut  jusqu’au-dessous  de  l’arcade  cru- 
rale, à l’entrée  de  l’abdomen.  Après  avoir  bien  disposé  les 
deux  sondes,  on  ouvre  le  courant,  et  l’on  voit  au  galva- 
nomètre une  déviation  indiquant  un  excès  de  température 
très-net  en  faveur  de  l’aiguille  plongée  dans  l’aorte. 
Alois,  sans  déranger  la  sonde  supérieure,  nous  poussons 
1 inférieure,  placée  dans  l’artère  crurale  droite,  d’abord 
jusqu  au  niveau  à peu  près  de  la  bifurcation  de  l’aorte.  Il 
y a encore  une  légère  déviation  en  faveur  de  cette  sonde 
supéi  ieure,  déviation  qui  disparaît  à mesure  que  nous 
faisons  remonter  la  sonde  inferieure,  très-longue,  jusque 
dans  l’aorte  abdominale.  Alors,  il  y a équilibre  de  tempé- 
rature  entre  les  deux  sondes,  et  même  nous  trouvons 
parfois  un  très-léger  excès  en  faveur  de  la  sonde  infé- 
rieure, comme  si  le  sang  de  l’aorte  thoracique  se  ré- 
chauffait un  peu  dans  l’aorte  abdominale.  Quand  l’aiguille 
du  galvanomètre  est  devenue  fixe,  nous  retirons  la  sonde 
intérieure,  et  a mesure  que  nous  descendons  nous  voyons 
la  déviation  se  reproduire,  indiquant  que  la  température 
de  la  sonde  supérieure  reprend  la  prédominance;  en  arri- 
vant au  niveau  de  l’arcade  crurale,  nous  obtenons  sensible- 
ment la  même  déviation  que  nous  avions  primitivement. 
On  réitère  plusieurs  fois  1 expérience  avec  les  mêmes 
résultats,  ce  qui  démontre  que  la  température  du  sang 
artériel  diminue  légèrement  à mesure  qu’il  s’éloigne  du 
cœur  en  s’avançant  vers  l’extrémité  du  système  artériel. 

Voici  une  autre  expérience.  Nous  retirons  les  deux 
sondes,  puis  nous  divisons  complètement  l’artère  carotide 
en  haveis,  de  taçon  a avoir  deux  bouts:  un  inférieur, 
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qui  communique  avec  l’aorte  ; l’autre  supérieur,  qui  est 
tourné  vers  les  capillaires.  Bien  que  le  sang  se  dirige 
dans  les  artères  du  centre  à la  périphérie,  il  y a cependant 
écoulement  du  sang  par  les  deux  bouts  quand  on  vient  a 
diviser  une  artère,  parce  que  les  anastomoses  larges  et 
nombreuses  des  artères  entre  elles  permettent  à la 
pression  sanguine  de  se  transmettre  facilement  dans  tous 
les  sens.  Autrefois,  nous  avons  constaté  que  la  pression 
sanguine  dans  le  bout  supérieur  n’est  pas  énormément 
inférieure,  dans  certains  cas,  à la  pression  du  bout 
central.  Ici  nous  voulons  prendre  la  température  compa- 
rative du  sang  artériel  dans  le  bout  supérieur  et  dans  le 
bout  inférieur  de  l’artère,  c’est-à-dire  la  température  du 
sang  qui  vient  directement  du  cœur,  comparée  à celle  du 
sang  qui  revient  indirectement  du  cœur  par  les  anasto- 
moses. Nous  introduisons  nos  deux  sondes,  d’un  très- 
petit  diamètre  relativement  à celui  des  artères,  de  façon 
qu’elles  baignent  dans  le  sang  de  toutes  parts  ; nous 
faisons  la  ligature  et  nous  disposons  l’expérience,  après 
quoi  nous  établissons  le  courant.  Aussitôt  nous  voyons 
une  déviation  marquée  indiquant  une  élévation  de  tempé- 
rature très-notable  en  faveur  du  sang  artériel  dans  le  bout 
central  de  Tarière.  Il  est  probable  qu’en  répétant  la 
même  expérience  sur  les  artères  des  membres,  nous 
trouverions  une  différence  encore  plus  marquée. 

En  résumé,  nous  devons  conclure  que  le  sang  éprouve 
une  réelle  diminution  de  température  en  s’éloignant  du 
cœur  vers  la  périphérie  : de  sorte  que  les  organes  abdo- 
minaux, par  exemple  le  rein,  le  foie,  les  intestins,  re- 
çoivent du  sang  artériel  à une  température  un  peu  plus 
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élevée  que  les  organes  périphériques,  tels  que  la  peau  et 
les  extrémités  des  membres.  Néanmoins,  cela  n’empêche 
pas  la  proposition  émise  d’abord  par  Legallois  d’être 
exacte,  à savoir  que  le  sang  artériel  est  sensiblement 
identique  dans  tout  l’arbre  artériel.  Il  en  est  tout  autre- 
ment pour  le  sang  veineux,  qui  varie  au  contraire  inces- 
samment, et  qui  n’est  semblable  à lui-même  dans  aucun 
organe,  ainsi  que  nous  le  verrons  bientôt. 

Nous  venons  en  effet  d’établir  que  le  sang  artériel,  qui 
garde  une  température  à peu  près  la  même  dans  l’aorte, 
se  refroidit  sensiblement  en  arrivant  à la  périphérie  du 
corps.  Examinons  maintenant  comparativement  le  sang 
dans  le  système  veineux,  et  voyons  les  modifications  de 
température  qu’il  nous  offre,  d’abord  dans  la  portion  pé- 
riphérique et  ensuite  dans  la  partie  centrale. 

Dans  l’examen  qui  va  suivre,  nous  supprimerons  en 
quelque  sorte  les  divers  tissus  pour  nous  y arrêter  plus 
tard  avec  beaucoup  de  soin.  Pour  le  moment,  nous  ne 
considérons  que  le  résultat  empirique  de  la  température 
comparée  dans  le  sang  artériel  et  dans  le  sang  veineux, 
avant  et  après  les  organes,  soit  dans  les  veines  périphé- 
riques et  superficielles,  soit  dans  les  grosses  veines  qui 
sont  situées  dans  les  régions  profondes  des  cavités 
splanchniques. 

Dans  les  veines  superficielles  ou  périphériques,  la  tem- 
pérature s abaisse.  Elle  est  souvent,  de  plusieurs  degrés, 
intérieure  à celle  de  l’artère  voisine.  Becquerel  et 
Breschet  ont  trouvé  un  degré  de  différence  entre  l’artère 
carotide  et  la  veine  jugulaire  ; mais  les  conditions  exté- 
rieures ont  une  influence  sur  la  valeur  de  la  différence. 
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Un  abaissement  de  température,  un  froid  vif,  l’exagèrent; 
la  chaleur  naturelle  de  l’été  ou  la  chaleur  artificielle  des 
appartements  l’atténuent. 

On  voit  parla  nettement  le  rôle  que  joue,  dans  le  phé- 
nomène, faction  du  refroidissement.  Dans  les  régions  de 
la  périphérie,  les  veines  sont  plus  superficielles  que  les 
artères,  et  par  conséquent  plus  exposées  à la  déperdition. 
C’est  ce  qui  arrive  pour  les  membres  et  pour  la  partie  su- 
périeure du  corps,  tête  et  cou.  La  déperdition  rencontre 
d’ailleurs  deux  circonstances  favorables,  bien  faites  pour 
amplifier  son  influence  : c’est  d’une  part  le  ralentissement 
du  cours  du  sang  dans  les  veines  ; de  l’autre  la  plus 
grande  capacité  du  système  veineux.  Le  sang  veineux  se 
trouve  ainsi  soumis  plus  longtemps  et  en  plus  grande 
masse  à faction  réfrigérante  de  l’atmosphère. 

Nous  n’entreprendrons  pas  de  vous  donner  des  indi- 
cations numériques,  relatives  aux  différences  de  tempéra- 
ture que  peuvent  offrir  le  sang  des  artères  et  le  sang  des 
veines  dans  les  parties  périphériques  du  corps.  Elles  sont 
en  effet  trop  variables.  Il  suffît  que  nous  sachions,  ainsi 
que  je  fai  dit  il  y a un  instant,  que  ces  différences  s’exa- 
gèrent avec  l’augmentation  des  causes  de  refroidissement 
extérieur,  et  qu’elles  diminuent  quand  la  température  du 
milieu  ambiant  s’élève  et  se  rapproche  plus  ou  moins  de 
la  température  de  l’organisme.  Pendant  les  grandes 
chaleurs  de  l’été,  j’ai  trouvé  quelquefois  presque  égalité 
de  température  entre  le  sang  de  la  veine  jugulaire  et  le 
sang  de  l’artère  carotide,  de  même  qu’entre  le  sang  de 
l’artère  crurale  et  celui  de  la  veine  voisine.  Pendant 
l’hiver,  au  contraire,  quand  la  surface  de  la  tête  ou  des 
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membres  est  exposée  à un  froid  rigoureux,  il  y a parfois 
3 ou  4 degrés  de  différence  dans  la  température  à l’avan- 
tage du  sang  artériel. 

Ici,  dans  une  expérience  que  nous  avons  préparée,  nous 
introduisons  une  aiguille  thermo-électrique  très-fine  dans 
l’artère  carotide,  une  autre  dans  la  veine  jugulaire  externe, 
et  nous  obtenons  une  déviation  de  6 degrés  du  galvano- 


mètre en  faveur  de  l’artère.  1 degré  du  galvanomètre 
équivaut  environ  à l/20e  de  degré  du  thermomètre,  de 
sorte  que  la  différence  est  environ  de  un  tiers  de  degré. 
En  introduisant  les  mêmes  aiguilles  dans  la  veine  crurale 
et  l’artère  du  même  nom  au  niveau  des  plis  de  l’aine, 
nous  trouvons  5 degrés  de  déviation  (angulaire),  ce  qui 
représente  une  différence  d’environ  un  quart  de  degré 
(thermométrique).  La  température  de  l’amphithéâtre  est 
de  16  degrés  dans  le  point  où  nous  expérimentons. 

On  peut  donc  admettre  comme  une  proposition  incon- 
testable et  incontestée  ce  fait  général,  que  dans  la  péri- 
phérie du  corps  et  aux  extrémités  le  sang  veineux  est 
constamment  plus  froid  que  le  sang  artériel. 

Mais  en  pénétrant  dans  les  cavités  splanchniques,  la 
proposition  se  renverse.  Ce  fait  a été  signalé  de  nouveau 
par  G.  Liebig  dans  le  travail  dont  nous  avons  rendu 
compte  précédemment.  Je  l’avais  indiqué  moi-même,  à 
propos  de  mes  expériences  faites  sur  le  sang  veineux  du 
foie  (1), 

Suivons  dans  notre  expérience  le  trajet  du  sang  vei- 
neux des  extrémités  inférieures  jusqu’au  cœur.  Nous 


(1)  Voy.  Leçons  sur  les  propriétés  physiologiques  et  les  altérations  patho- 
ogiques  des  liquides  de  l* organisme . (4e,  5e  et  6ü  leçons.)  Paris,  1869. 
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venons  de  constater  une  différence  d’environ  1 degré 
entre  la  veine  crurale  et  l’artère  crurale.  Poussons  main- 
. tenant  nos  deux  sondes  thermo-électriques,  en  remon- 
tant dans  les  gros  (roncs  vasculaires  de  la  cavité  abdomi- 
nale. et  nous  allons  voir,  ainsi  que  je  vous  l’ai  annoncé, 
les  rapports  devenir  inverses.  Nous  avons  fait  construire 
pour  ces  recherches  des  sondes  thermo-électriques  très- 
grandes;  elles  ont  75  centimètres  de  long,  et  nous  pou- 
vons, en  quelque  sorte,  traverser  l’animal  et  remonter 
jusque  dans  le  cœur  en  suivant  d’une  part  l’aorte,  et 
d autre  part  la  veine  cave  inférieure.  Nous  faisons  péné- 
trer parallèlement  les  deux  sondes;  elles  sont  parvenues 
en  ce  moment  à peu  près  au  point  de  bifurcation  de  l’aorte 
et  de  la  veine  cave.  La  différence  entre  le  sang*  veineux 
et  le  sang  artériel  n’est  plus  que  des  8 dixièmes  de  ce 
qu’elle  était  précédemment.  La  différence  s’atténue  de 
plus  en  plus  en  faisant  remonter  toujours  nos  deux  sondes 
parallèlement.  Immédiatement  au-dessus  de  l’embouchure 
des  veines  rénales,  la  différence  n’existe  plus,  elle  est 
nulle.  Il  y a,  à ce  niveau,  égalité  de  température  entre  le 
sang  de  la  veine  cave  et  celui  de  l’aorte.  — C’est  là  ce 

que  l’on  pourrait  appeler  le  point  nul  de  la  température 
animale. 

A partir  de  ce  point  1 avantage  reste  désormais  au  sys- 
tème veineux.  En  remontant  toujours  jusqu’au  niveau  du 
toie,  au  point  où  les  veines  hépatiques  débouchent  dans 
la  veine  cave  inférieure,  le  sang  présente  ici  un  excès  de 

température  de  0,1  h (degrés  thermométriques)  sur  le 
sang  artériel. 

Dans  mes  anciennes  expériences,  j’ai  trouvé  quelque- 
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fois  une  différence  de  1 degré  en  faveur  de  la  veine  cave 
inférieure  au  niveau  du  diaphragme. 

Poussons  toujours  nos  sondes,  et  nous  arrivons  à l’en- 
trée de  l’oreillette  du  côté  droit,  et  dans  la  crosse  de  l’aorte 
du  côté  gauche.  La  différence  s accroît  encore,  et  nous 
avons  2 dixièmes  de  degré  à l’avantage  de  la  veine  cave 
inférieure  au  moment  où  elle  s’abouche  dans  l’oreillette 
droite. 

Ainsi  la  veine  cave  inférieure  présente  un  accroisse- 
ment de  température  qui  s’accentue  sans  cesse  à mesure 
qu’elle  se  rapproche  du  cœur.  Mais  au  delà  nous  allons 
observer  un  fait  singulier.  La  veine  cave  inférieure,  chez 
le  chien,  se  continue  en  quelque  sorte  avec  la  veine  cave 
supérieure.  La  paroi  de  l’oreillette  est  formée  au  dehors 
et  en  arrière  par  la  paroi  des  deux  veines  caves  qui  se 
continuent,  de  sorte  qu’il  est  facile  de  passer  de  la  veine 
cave  inférieure  dans  la  veine  cave  supérieure,  et  vice 
versa.  Nous  poussons  donc  notre  sonde  plus  haut,  au  delà 
de  l’oreillette  droite,  jusqu’à  l'abouchement  de  la  veine 
cave  supérieure.  Aussitôt  nous  voyons  les  phénomènes 
se  renverser  et  la  veine  devenir  plus  froide  que  l’artère  ; 
nous  pouvons  même  faire  pénétrer  notre  sonde  jusque 
dans  la  veine  jugulaire,  et  alors  la  différence  en  faveur  de 

l’artère  s’accentue  encore  davantage. 

11  est  bien  évident  qu’en  traversant  l’oreillette  droite, 
on  doit  rencontrer  un  nouveau  point  nul  d’égalité  entre 
la  température  du  sang  artériel  et  celle  du  sang  veineux, 
suivant  la  manière  dont  on  est  placé  entre  les  deux  cou- 
rants sanguins  de  la  veine  cave  supérieure  et  de  la  veine 
cave  inférieure.  Ce  résultat  s’observe  en  effet  très-sou- 
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vent,  et  c’est  pourquoi  nous  recommandons  pour  obtenir 
la  température  réelle  du  sang  du  cœur  droit,  de  pénétrer 
dans  le  ventricule  où  le  mélange  de  tous  les  sangs  vei- 
neux se  trouve  plus  intime.  Si  maintenant  nous  retirons 
notre  sonde  en  lui  faisant  suivre  le  même  chemin  qu  elle 
a parcouru  en  pénétrant,  nous  verrons  qu’en  revenant 
dans  la  veine  cave  inférieure,  nous  retrouverons  au  niveau 
ou  un  peu  au-dessus  du  diaphragme  notre  point  maximum 
de  température  du  sang  veineux. 

L’expérience  que  nous  venons  de  vous  retracer  de- 
mande une  certaine  habitude  pour  ne  pas  être  arrêtée  dans 
les  vaisseaux.  Ici  nous  avons  pénétré  par  l'artère  et  la 
veine  crurales  du  côté  gauche  ; il  est  plus  facile  de  faire 
croiser  les  sondes  en  pénétrant  par  l’artère  crurale  droite 
et  par  la  veine  crurale  gauche. 

En  résumé,  la  veine  cave  inférieure  apporte  au  cœur 
droit  du  sang  plus  chaud  que  le  sang  artériel.  Mais  cette 
proposition  ne  saurait  s’appliquer  à la  veine  cave  supé- 
rieure; celle-ci,  restant  étrangère  à la  cavité  abdominale, 
se  comporte  comme  les  veines  périphériques,  et  quand 
elle  s’abouche  dans  le  cœur  elle  est  plus  froide  que  l’artère 
correspondante.  Chez  le  chien  et  les  divers  animaux  mam- 
mifères, cette  différence  doit  être  plus  grande  que  chez 
l’homme,  en  raison  de  la  différence  du  développement 
relatif  de  la  face  et  du  crâne.  Chez  l’homme,  le  crâne  est 
beaucoup  plus  développé  que  la  face  ; la  veine  cave  supé- 
rieure reçoit  surtout  le  sang  delà  veine  jugulaire  interne 
qui,  venant  du  cerveau  et  des  parties  profondes,  est  plus 
chaud.  Chez  les  animaux  mammifères,  au  contraire,  la 
veine  cave  supérieure  reçoit  principalement  le  sang  de  la 


118  LEÇONS  SUR  LA  CHALEUR  ANIMALE. 

veine  jugulaire  externe  qui  est  plus  superficielle  et  plus 
froide;  la  veine  jugulaire  interne  n’est,  en  quelque  sorte, 
que  rudimentaire.  Le  sang  du  cerveau  et  des  parties  pro- 
fondes plus  chaudes  vient  par  les  veines  du  rachis  et 
s’abouche  par  la  veine  azygos  au  niveau  de  l’embouchure 
de  la  veine  cave  supérieure  dans  l’oreillette  droite. 

L’oreillette  droite  reçoit  donc  du  sang  plus  froid  pro- 
venant de  la  partie  supérieure,  et  du  sang  plus  chaud 
provenant  de  la  partie  inférieure  du  tronc.  Les  deux  cou- 

g 

rants  mêlent  dans  ce  point  leurs  ondes  et  confondent 
leurs  températures.  Nous  saisissons  ici  le  conflit  des  deux 
éléments  opposés,  l’élément  refroidissant  provenant  de 
la  périphérie,  l’élément  réchauffant  provenant  des  vis- 
cères. Le  sang  veineux  s’échauffe  dans  les  intestins  au 
lieu  de  se  refroidir,  comme  dans  les  membres.  Chaque 
viscère  contribue  pour  sa  part  à l’élévation  de  tempéra- 
ture. Le  foie,  en  particulier,  apporte  un  contingent  de 
chaleur  plus  considérable,  à raison  de  son  volume  et  de 
sa  situation  qui  le  protègent  contre  la  déperdition  de  tout 
calorique. 

Lorsque  les  deux  courants  de  sang,  l’un  plus  froid, 
l’autre  plus  chaud,  viennent  se  mélanger  au  confluent  du 
cœur  droit  dans  l’oreillette,  ils  présentent  certaines  oscil- 
lations qu’il  est  bon  de  connaître,  afin  de  ne  pas  tomber 
dans  certaines  causes  d’erreur.  En  effet,  nous  le  répétons, 
suivant  la  situation  des  instruments  thermométriques 
dans  l’oreillette,  on  peut  se  trouver  au  milieu  des  deux 
courants  de  sang  de  température  différente  qui  la  traver- 
sent. C’est  pourquoi,  nous  ne  saurions  trop  le  répéter,  il 
est  toujours  indispensable  de  pénétrer  dans  le  ventricule 
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droit  lui-même  pour  avoir  un  mélange  bien  complet  des 
deux  sangs  et  la  température  moyenne  qui  résulte  de  ce 
mélange. 

Si  l’on  opère  avec  soin  en  suivant  exactement  la  tem- 
pérature dans  le  cœur  droit,  et  dans  les  gros  vaisseaux 
veineux,  on  voit  souvent  les  rapports  numériques  chan- 
ger un  peu  d’une  expérience  à l’autre.  G.  Liebig  a con- 
staté aussi  ces  oscillations  dans  la  température  veineuse; 
elles  coïncident  avec  les  phases  respiratoires. 

Le  vide  inspiratoire  agit  d’une  façon  prédominante  sur 
les  gros  troncs  veineux  et  sur  les  veines  des  viscères.  — 
On  sait  bien  aussi  qu’il  agit  sur  les  veines  du  cou,  et  que 
dans  le  cas  de  blessure  faite  à ces  vaisseaux,  l’air  lui- 
même  peut  pénétrer  par  inspiration  à la  suite  du  sang,  se 
mélanger  avec  lui  dans  le  cœur  et  provoquer  la  mort. 
Mais  cet  accident  n’est  pas  moins  fréquent  à la  suite  de 
blessure  des  veines  viscérales,  des  veines  du  rachis. 

En  faisant  une  section  du  tissu  du  foie  sur  un  animal 
vivant,  on  voit  à chaque  expiration  le  sang  s’échapper  des 
orifices  béants  des  veines  sus-hépatiques  divisées,  et  à 
chaque  inspiration  le  jet  de  sang  s’arrêter  et  attirer  l’air 
par  une  aspiration  qui  peut  l’emporter  jusque  dans  les 
cavités  droites  du  cœur.  De  même  j’ai  observé  à la  suite 
de  l’ouverture  des  sinus  cérébraux  l’entrée  de  l’air  dans 
les  veines,  qui  arrivait  jusqu’au  cœur  droit  en  suivant  les 
veines  du  rachis  et  la  veine  azygos  (1). 

Lorsqu’on  observe  avec  beaucoup  de  soin  les  oscilla- 

(1)  Les  obstacles  à l’inspiration  ou  à l’expiration  amènent  dans  le  système 
sus-hépathique,  soit  une  pression  négative,  soit  une  pression  positive.  Norma- 
lement, et  ces  variations  ont  été  exactement  mesurées  par  la  méthode  gra- 
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lions  de  température  dans  la  veine  cave  supérieure,  on 
voit  qu’il  y a une  élévation  de  température  ordinairement 
vers  la  fin  de  l’expiration  qui  est  à son  maximum  dans 
l’intervalle  de  l’inspiration  à l’expiration.  Cette  oscillation 
baisse  vers  la  fin  de  l’inspiration,  et  a son  minimum  à la  fin 
de  l’inspiration.  Ces  oscillations,  que  G.  Liebig  a trouvées 
de  0°,07  à 0°,10,  ne  s’observaient  régulièrement  que  dans 
l’inspiration  et  l’expiration  régulière;  elles  deviennent 
presque  imperceptibles  si  l’animal  suspend  sa  respiration, 
et  elles  augmentent  avec  une  respiration  rapide,  profonde 
et  saccadée.  Dans  la  veine  cave  abdominale,  ces  oscilla- 
tions sont  plus  difficiles  à observer;  mais  dans  la  veine 
iliaque,  elles  offrent  un  résultat  thermométrique  inverse  à 
celui  de  la  veine  cave  supérieure.  11  y a donc  des  oscilla- 
tions de  température  dans  le  sang  veineux  dont  le  maxi- 
mum est  dû  à une  onde  sanguine  venant  de  la  veine 
cave  inférieure,  et  dont  le  minimum  répond  à une  onde 
sanguine  venant  de  la  veine  cave  supérieure.  J’ai  remar- 
qué aussi  que  la  compression  des  parois  abdominales  peut 
exercer  une  influence  sur  les  oscillations  de  la  tempéra- 
ture du  sang  veineux. 

Nous  ne  nous  étendrons  pas  davantage  sur  ces  oscilla- 
tions de  température  veineuse,  mais  nous  devions  les 
signaler  afin  d’être  prémunis  contre  les  causes  d’erreur 
qu’elles  pourraient  entraîner  si  l’on  n’en  tenait  pas 
compte. 

phique,  à chaque  inspiration  il  y a dans  la  pression  du  système  hépatique 
un  abaissement  qui  devient  énorme  lorsqu’il  existe  un  obstacle  à l’inspiration  ; 
à chaque  expiration,  il  y a une  élévation  que  la  gêne  à l’expiration  rend  con- 
sidérable. (Voy.  les  traces  graphiques,  in  Ch.  S.  Rosapelli,  Recherches 
sur  les  causes  et  le  mécanisme  de  la  circulation  du  foie.  Paris,  1873.) 
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Représentation  du  système  circulatoire  du  chien 
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Nous  avons  maintenant  terminé  l’étude  topographique 
de  la  température  du  sang;  nous  pouvons  représenter 
l’ensemble  des  phénomènes  par  un  schéma  qui  nous  don- 
nera l’aspect  général  de  la  distribution  de  la  chaleur  dans 
le  fluide  sanguin  (fig.  3). 

Le  point  important  des  études  que  nous  avons  faites 
jusqu’ici,  et  sur  lequel  on  ne  saurait  trop  s’appesantir, 
c est  la  connaissance  de  l’antagonisme  entre  les  deux 
portions  du  système  veineux  : l’une  étant  une  source 
d’échaufFement,  l’autre  une  source  de  refroidissement. 
Cet  antagonisme  dans  l’état  normal  est  constamment  réglé 
par  1 harmonisateur  de  toutes  les  fonctions,  par  le  sys- 
tème nerveux,  l’agent  de  la  conservation  de  la  chaleur 
animale,  du  maintien  de  l’équilibre  indispensable  au 
fonctionnement  de  l’organisme. 
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Messieurs. 

* 

Vous  n’avez  pas  oublié  le  programme  que  nous  nous 
sommes  tracé  en  commençant  nos  recherches  sur  la  cha- 
leur animale.  Nous  avions  à examiner  successivement 
plusieurs  questions  dont  renchaînement  naturel  s’impose 
à l’esprit. 

La  première  était  celle  de  la  topographie  calorifique.  Il 
était  nécessaire  de  connaître  d’abord  la  distribution  de  la 
chaleur,  c’est-à-dire  la  façon  dont  elle  est  répartie  dans 
les  différents  points  de  l’organisme.  Cette  première  partie 
du  programme  est  maintenant  remplie.  La  seconde  ques- 
tion qui  se  présente  ensuite,  c’est  de  savoir  où  est  en- 
gendré cet  agent  calorifique,  dont  nous  venons  de 
constater  l’existence  et  les  variations  dans  les  différents 
organes.  C’est,  en  un  mot,  l’étude  des  sources  de  la 
chaleur  que  nous  allons  aborder  aujourd’hui. 

Plus  tard,  et  comme  troisième  partie,  nous  aurons  à 
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examiner  quelles  influences  s’exercent  sur  ces  sources  de 
calorification  pour  en  régler  et  en  pondérer  l’action.  Notre 
attention  s’arrêtera,  sinon  sur  toutes  les  influences  de  ce 
genre,  au  moins  sur  quelques-unes  ; et,  parmi  elles,  sur 
la  plus  importante  de  toutes,  l’influence  du  système 
nerveux  que  nous  avons  fait  connaître  dès  longtemps. 

Enfin  une  quatrième  partie,  non  moins  importante,  de 
nos  études,  devrait  porter  sur  les  troubles  morbides  de  la 
calorification.  Ici  se  présenteraient  toutes  les  questions 
relatives  à la  fièvre,  à l’inflammation  et  à tous  les  phéno- 
mènes pathologiques  que  nous  considérons  comme  des 
exagérations  ou  des  modifications  anormales  survenues 
dans  la  fonction  calorifique  (1).  Si  nous  ne  pouvons 
étudier  à fond  toutes  ces  questions,  nous  pourrons  du 
moins  vous  donner  quelques  aperçus  sur  les  principales 
d’entre  elles;  mais  il  nous  faut  tout  d’abord  bien  préciser 
les  phénomènes  physiologiques  dont  les  étals  patho- 
logiques ne  sont  que  des  modifications. 

Toutefois,  avant  d’entrer  directement  dans  le  détail  des 
expériences  relatives  à la  recherche  des  sources  de  la 
chaleur  animale,  il  ne  sera  pas  inutile  de  vous  exposer 
quelques  idées  générales  sur  l’ensemble  des  causes  qui 
peuvent  favoriser  le  réchauffement  ou  le  refroidissement 
des  tissus  dans  l’organisme. 

Les  études  faites  jusqu’ici  ont  fixé  notre  plan  et 
nous  permettent  de  nous  orienter  dans  nos  recherches 
relativement  aux  sources  de  la  calorification.  Nous  pré- 
voyons déjà  que  le  foyer  de  la  chaleur  n’est  pas  unique, 

(1)  Voy.  Leçons  sur  la  fièvre  ( Clinique  européenne , 9 avril  1859),  et 
Leçons  de  pathologie  expérimentale.  Paris,  1872. 
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selon  l’opinion  ancienne,  mais  que  ce  foyer  est,  au  con- 
traire, universellement  répandu.  Sur  ce  point,  les  anciens 
se  sont  trompés  certainement.  De  plus,  nous  comprenons 
pourquoi  et  comment  ils  se  sont  trompés;  et  il  est  inté- 
ressant de  constater  que  leur  erreur  était  encore  plus  une 
erreur  de  méthode  qu’une  erreur  de  fait.  Sans  doute,  ils 
commettaient  une  inexactitude  de  fait  en  considérant  tour 
à tour  le  poumon,  le  cœur,  l’estomac,  l’abdomen,  comme 
le  siège  de  ia  température  maxirna  et  comme  le  centre  de 
la  calorification  ; mais  quand  même  ils  eussent  échappé  à 
cette  erreur  de  fait,  ils  n’auraient  pas  évité  l’erreur  d’in- 
terprétalion. 

C’est  qu’en  effet  les  anciens  ne  possédaient  pas,  ne  pou- 
vaient pas  posséder  ce  principe  sur  lequel  je  ne  me  lasse 
pas  d’appeler  votre  attention,  et  qui  domine  la  physiologie 
moderne  : ce  principe  que  les  fonctions  de  l’organisme 
ont  leur  explication  dans  les  propriétés  des  éléments  ana- 
tomiques, que  les  actes  de  la  vie  sont  des  sommes  d’ac- 
tions élémentaires,  que  la  véritable  physiologie  est  la 
physiologie  histologique.  Ils  imaginaient  des  principes  là 
où  nous  ne  voyons  plus  que  des  résultantes.  Ils  n’auraient 
point  songé  que  la  chaleur  animale  pouvait  être  la  somme 
d’une  infinité  de  productions  calorifiques  nées  dans  tous 
les  points  de  l’économie.  Ils  cherchaient  à localiser  le 
point  le  plus  chaud  pour  l’appeler  foyer , ne  prenant  ainsi 
qu’une  acception  du  mot  foyer,  qu’une  des  propriétés  qui 
le  caractérisent,  à savoir  d’être  à une  température  plus 
haute  que  les  parties  qui  l’environnent  et  qu’il  échauffe. 
Nous  avons  trouvé  que  le  sang  qui  sort  du  foie  est  le  sang 
le  plus  chaud  de  tout  le  corps.  Si  nous  voulions  en  tirer 


126 


LEÇONS  SUR  LA  CHALEUR  ANIMALE. 

la  conclusion  que  le  foie  est  le  foyer  de  la  calorification, 
nous  tomberions  dans  la  même  erreur  que  les  anciens. 
Mais  aujourd’hui,  le  point  de  vue  de  la  science  a changé. 
La  calorification  est  à nos  yeux  une  propriété  universelle  : 
elle  appartient  dans  des  degrés  divers,  il  est  vrai,  à tous 
les  éléments,  à tous  les  tissus,  et  dans  tous  il  nous  faudra 
la  rechercher. 

La  chaleur  qui  se  produit  en  tous  lieux  dans  le  corps 
vivant  se  perd  aussi  en  tous  lieux.  Elle  se  dissipe  comme 
dans  les  corps  inertes,  de  la  surface  à la  profondeur,  par 
les  mêmes  causes,  par  le  rayonnement,  par  la  conducti- 
bilité, par  1 évaporation.  Or,  la  température  d’un  organe 
dépend  non-seulement  de  la  chaleur  qui  s’y  crée,  mais 
aussi  de  la  chaleur  qui  s’y  perd  et  est  la  résultante  d’un 
équilibre  entre  une  production  plus  ou  moins  énergique  et 
une  déperdition  plus  ou  moins  active.  Le  refroidissement 
par  les  causes  purement  physiques  a donc  un  rôle  dans  la 
question  de  la  calorification.  Déplus,  le  refroidissement 
est  un  agent  qui  peut  être  utilisé  pour  modérer  la  calorifica- 
tion, et  si  quelque  disposition  organique  permettait  d’exa- 
gérer ou  d’atténuer  son  influence,  de  l’augmenter  ici,  de 
la  diminuer  là,  il  est  clair  que  cette  disposition  organique 
constituerait  un  régulateur  de  la  calorification.  Or,  cette 
disposition  existe  sous  l’influence  du  svstème  nerveux, 
comme  nous  l’allons  voir  dans  un  instant.  11  en  résulte 
que  nous  devons  reconnaître  dans  le  refroidissement,  tel 
qu’il  s’opère,  à la  surface  extérieure  de  l’animal,  un 
double  phénomène  : 1°  un  phénomène  purement  physique, 
une  déperdition  de  chaleur  obéissant  à la  loi  de  Newton, 
dépendant  des  températures  du  milieu  et  du  corps  en  pré- 
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senee  et  de  leurs  caractéristiques  physiques  ; 2°  un  phé- 
nomène physiologique,  un  mécanisme  vaso-moteur  qui 
vient  modifier  l’état  de  l'organe,  afin  d’exagérer  ou  de 
diminuer  la  prise  des  agents  physiques. 

La  structure,  la  nature  matérielle,  la  disposition  des 
organes,  créent  des  conditions  physiques  qui  influencent 
leur  déperdition  calorifique.  Les  tendons,  les  cartilages, 
.les  os,  dans  lesquels  la  circulation  n’atteint  pas  une 
grande  activité,  doivent  engendrer  peu  de  calorique  en 
même  temps  qu’ils  s’échauffent  et  se  refroidissent  diffi- 
cilement. Le  volume  des  parties  constitue  aussi  une  con- 
dition physique  du  refroidissement  plus  ou  moins  actif  : 
les  petits  animaux  perdent  proportionnellement  plus  de 
calorique  que  les  grands  ; les  extrémités  des  membres, 
qui  ollrent  relativement  peu  de  masse  et  présentent  au 
contraire  de  grandes  surlaces  au  contact  de  l’atmosphère 
froide,  les  oreilles,  par  exemple,  qui,  outre  leur  texture 
.aitilagineuse,  ont  très-peu  d épaisseur,  se  refroidissent 
ivee  beaucoup  plus  de  rapidité.  Les  cavités  viscérales, 
ui  contraire,  sont  moins  exposees  à la  déperdition  que 
es  extrémités  et  les  parties  périphériques.  La  cavité  abdo- 
minale est  protégée  contre  les  influences  réfrigérantes 
extérieures  : les  organes  sont  recouverts  d’une  enveloppe 
^taisseuse,  1 épiploon,  et  la  protection  est  encore  plus 
parfaite  pour  la  région  épigastrique,  estomac,  foie,  rate, 
lue  pour  toute  autre*  Cette  protection  plus  complète  ex- 
plique l’excès  de  température  constaté  dans  ces  organes. 

La  température  de  la  bouche  exposée  à l’air  est  variable. 
La  température  du  gros  intestin  et  du  rectum,  profondé- 
ment situés,  est  beaucoup  plus  fixe  ; elle  avoisine  celle  du 
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la  conclusion  que  le  loie  est  le  foyer  de  la  calorification, 
nous  tomberions  dans  la  même  erreur  que  les  anciens. 
Mais  aujourd’hui,  le  point  de  vue  de  la  science  a changé. 
La  calorification  est  à nos  yeux  une  propriété  universelle  : 
elle  appartient  dans  des  degrés  divers,  il  est  vrai,  à tous 
les  éléments,  à tous  les  tissus,  et  dans  tous  il  nous  faudra 
la  rechercher. 

La  chaleur  qui  se  produit  en  tous  lieux  dans  le  corps 
vivant  se  perd  aussi  en  tous  lieux.  Elle  se  dissipe  comme 
dans  les  corps  inertes,  de  la  surface  à la  profondeur,  par 
les  mêmes  causes,  par  le  rayonnement,  par  la  conducti- 
bilité, par  1 évaporation.  Or,  la  température  d’un  organe 
dépend  non-seulement  de  la  chaleur  qui  s’y  crée,  mais 
aussi  de  la  chaleur  qui  s’y  perd  et  est  la  résultante  d’un 
équilibre  entre  une  production  plus  ou  moins  énergique  et 
une  déperdition  plus  ou  moins  active.  Le  refroidissement 
par  les  causes  purement  physiques  a donc  un  rôle  dans  la 
question  de  la  calorification.  Déplus,  le  refroidissement 
est  un  agent  qui  peut  être  utilisé  pour  modérer  la  calorifica- 
tion, et  si  quelque  disposition  organique  permettait  d’exa- 
gérer ou  d’atténuer  son  influence,  de  l’augmenter  ici,  de 
la  diminuer  là,  il  est  clair  que  cette  disposition  organique 
constituerait  un  régulateur  de  la  calorification.  Or,  cette 
disposition  existe  sous  l’influence  du  svstème  nerveux, 
comme  nous  l’allons  voir  dans  un  instant.  11  en  résulte 
que  nous  devons  reconnaître  dans  le  refroidissement,  tel 
qu’il  s’opère,  à la  surface  extérieure  de  l’animal,  un 
double  phénomène  : 1°  un  phénomène  purement  physique, 
une  déperdition  de  chaleur  obéissant  à la  loi  de  Newton, 
dépendant  des  températures  du  milieu  et  du  corps  en  pré- 
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sence  et  de  leurs  caractéristiques  physiques  ; 2°  un  phé- 
nomène physiologique,  un  mécanisme  vaso-moteur  qui 
vient  modifier  l’état  de  l'organe,  afin  d’exagérer  ou  de 
diminuer  la  prise  des  agents  physiques. 

La  structure,  la  nature  matérielle,  la  disposition  des 
organes,  créent  des  conditions  physiques  qui  influencent 
leur  déperdition  calorifique.  Les  tendons,  les  cartilages, 
Jes  os,  dans  lesquels  la  circulation  n’atteint  pas  une 
glande  activité,  doivent  engendrer  peu  de  calorique  en 
même  temps  qu’ils  s’échauffent  et  se  refroidissent  diffi- 
cilement. Le  volume  des  parties  constitue  aussi  une  con- 
dition physique  du  refroidissement  plus  ou  moins  actif  : 
les  petits  animaux  perdent  proportionnellement  plus  de 
calorique  que  les  grands  ; les  extrémités  des  membres, 
qui  offrent  relativement  peu  de  masse  et  présentent  au 
contraire  de  grandes  surfaces  au  contact  de  l’atmosphère 
fioide,  les  oreilles,  par  exemple,  qui,  outre  leur  texture 
cartilagineuse,  ont  très-peu  d’épaisseur,  se  refroidissent 
wec  beaucoup  plus  de  rapidité.  Les  cavités  viscérales, 
ui  contraire,  sont  moins  exposées  à la  déperdition  que 
es  extrémités  et  les  parties  périphériques.  La  cavité  abdo- 
minale est  protégée  contre  les  influences  réfrigérantes 
extérieures  : les  organes  sont  recouverts  d’une  enveloppe 
graisseuse,  1 épiploon,  et  la  protection  est  encore  plus 
parfaite  pour  la  région  épigastrique,  estomac,  foie,  rate, 
lue  pour  toute  autre*  Cette  protection  plus  complète  ex- 
clique  l’excès  de  température  constaté  dans  ces  organes. 

La  température  de  la  bouche  exposée  à l’air  est  variable* 
La  température  du  gros  intestin  et  du  rectum,  profondé- 
nent  situés,  est  beaucoup  plus  fixe;  elle  avoisine  celle  du 


128 


LEÇONS  SUR  LA  CHALEUR  ANIMALE. 


cœur  chez  la  plupart  des  mammifères.  Chez  les  oiseaux, 


un  physiologiste  que  nous  avons  déjà  cité,  Nasse,  a con- 
staté ce  fait  bizarre  que  la  température  du  cloaque  était 
supérieure  à celle  du  cœur  ; mais,  ainsi  que  nous  l’avons 
dit,  il  y avait  peut-être  des  causes  d’erreur  dans  l’appré- 
ciation de  la  température  du  cœur. 

La  constance  ou  la  variation  de  température  d’une  par- 
tie résulte  donc  d’une  sorte  d’équilibre  entre  les  acquisi- 
tions et  les  pertes.  Or,  ces  acquisitions  et  ces  pertes  sont 
dans  une  relation  intime  avec  l’état  de  la  circulation.  On 
le  démontre  par  l’expérience  suivante.  Si  l’on  place  dans 
une  étuve  sèche  à 60  ou  80  degrés  deux  lapins,  — l’un 
vivant,  l’autre  mort  mais  encore  chaud  et  venant  d’être 
sacrifié  par  la  section  du  bulbe  rachidien,  — on  constate 
que  les  deux  lapins  s’échauffent  inégalement;  l’animal 
vivant  s’échauffe  bien  plus  rapidement  que  l’animal  mort 
placé  dans  les  mêmes  conditions.  Il  a bientôt  dépassé  sa 
température  normale.  Cela  tient  à la  circulation  qui,  chez 
le  lapin  vivant,  amène  sans  cesse  à la  périphérie  un  li- 
quide sanguin  qui  vient  s’y  échauffer,  et  qui  remporte 
ensuite  dans  la  profondeur  la  chaleur  empruntée  au  mi- 
lieu. Chez- l’animal  sacrifié,  réchauffement  ne  peut  plus  se 


faire  que  comme  dans  un  corps  inerte,  c’est-à-dire  suc- 
cessivement, de  couche  en  couche,  en  procédant  des  par- 
ties superficielles  vers  les  parties  profondes.  Il  est  donc 
nécessairement  plus  lent. 

Ce  qui  arrive  dans  cette  expérience  pour  réchauffe- 
ment de  l’animal,  se  produit  normalement  dans  les  cir- 
constances ordinaires  pour  son  refroidissement.  Le  sang 
vient  sans  cesse  se  refroidir  ou  se  rafraîchir  à la  surface 
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du  corps.  Il  en  résulte  que  la  température  générale  du 
corps  sera  influencée  par  des  refroidissements  locaux. 
Dans  une  partie  exposée  au  froid,  le  cours  du  sang  vient-il 
à se  ralentir,  en  même  temps  que  sa  quantité  augmente, 
la  déperdition  sera  plus  intense  : il  y aura  là  une  cause  de 
refroidissement.  Mais,  grâce  à la  circulation,  l’équilibre 
calorifique  pourra  se  conserver  dans  le  corps  par  le  dépla- 
cement de  la  masse  du  sang,  qui  tantôt  disparaîtra  des 
parties  trop  froides  pour  se  porter  dans  les  parties  plus 
chaudes,  et  vice  versa.  Il  y a donc  là  un  mécanisme  d’éli- 
quibration  tout  disposé. 

Mais  que!  régulateur  mettra  en  jeu  et  dirigera  son  ac- 
tion ? Le  système  nerveux  : le  système  nerveux  qui,  en 
agissant  sur  les  phénomènes  chimiques  calorifiques  en 
même  temps  que  sur  le  calibre  des  vaisseaux,  accélère  ou 
ralentit  le  cours  du  sang  dans  un  organe,  augmente  ou 
diminue  sa  quantité,  et  règle  ainsi  le  refroidissement 
local.  Quand  la  température  tend  à s’accroître  dans  l’or- 
ganisme, le  système  nerveux  active  la  circulation  péri- 
phérique et  porte  le  sang  à la  surface  du  corps;  quand, 
au  contraire,  la  température  pourrait  s’abaisser  trop,  le 
système  nerveux  diminue  la  circulation  périphérique  et 
accumule  le  sang  dans  les  parties  profondes  où  il  n’est  pas 
expose  au  refioidissement.  Si  le  système  nerveux  vaso- 
moteur est  lésé  ou  altéré,  ce  mécanisme  se  trouve  rompu  et 
les  phénomènes  calorifiques  troublés.  C’est  ainsi  que  nous 
avons  pu  produire  d’après  une  expérience  déjà  ancienne, 
des  vrais  animaux  à sang  froid  avec  des  mammifères  dont 
la  moelle  avait  été  blessée  dans  un  point  spécial. 

Sans  entrer  pour  le  moment  dans  cette  question  qui 
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nous  occupera  d’une  manière  toute  spéciale,  je  veux  ce- 
pendant vous  donner  tout  de  suite  la  preuve  expérimen- 
tale de  ces  phénomènes  importants.  Voici  un  lapin  sur 
lequel  le  filet  cervical  du  grand  sympathique  a été  coupé. 
De  quel  côté?  C’est  facile  à savoir.  Il  suffit  de  toucher  les 
deux  oreilles  : l’oreille  droite  est  la  plus  chaude  : c’est  de 
ce  côté  que  le  nerf  a été  sectionné.  L’oreille  du  côté  sec- 
tionné donne  32  degrés,  tandis  que  l’autre  ne  fournit  que 


25  degrés. 

Supposons  maintenant  qu’on  expose  l’animal  au  froid, 
à une  température  externe  de  0 degré,  par  exemple.  Sauf 
les  conditions  circulatoires  que  le  nerf  sympathique  vient 
de  modifier,  toutes  les  autres  conditions  seront  les  mêmes, 
pour  les  deux  oreilles  : toutes  deux  se  présenteront  à éga- 
lité devant  le  milieu  réfrigérant.  Or,  nous  constatons, 
après  un  certain  temps  d’exposition  au  froid,  que  les  deux 
oreilles  se  sont  refroidies  bien  inégalement,  et  que  la 
différence  de  température  entre  les  deux  oreilles  est 
maintenant  tout  autre.  L’oreille  du  côte  sain  qui  avait 


une  température  de  25  degrés  n’a  plus  qu  une  tempéra- 
ture de  12  degrés,  tandis  que  l’oreille  du  côté  sectionné 
qui  avait  32  degrés  de  température  avant  le  refroidis- 
sement, marque  encore  maintenant  30  degrés.  Cela  si- 
gnifie, en  d’autres  termes,  que  sous  1 influence  de  la 
même  cause  réfrigérante,  l’oreille  saine  s’est  relroidie 
beaucoup  plus  que  l’oreille  dont  le  sympathique  a été 
sectionné  et  paralysé  : ce  qui  a produit  nécessairement 
un  plus  grand  écart  entre  la  chaleur  comparée  des  deux 
oreilles.  J’ai  souvent  observé  des  différences  plus  grandes 


encore  que  celle-ci. 
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Quelle  explication  donner  de  ce  phénomène?  Elle  est 
facile.  Dans  l’oreille  dont  le  sympathique  ou  nerf  vaso- 
moteur est  paralysé,  la  seule  cause  réfrigérante  exté- 
rieure de  l’atmosphère  est  intervenue  pour  produire  phy- 
siquement rabaissement  de  température,  et  elle  n’a  pu 
faire  baisser  la  chaleur  que  de  2 degrés,  la  circulation 
restant  la  même  dans  les  vaisseaux  auriculaires.  Sur 
l’oreille  saine,  la  condition  réfrigérante  a agi  également 
d’une  manière  toute  physique,  mais  une  cause  physiolo- 
gique est  venue  s’y  ajouter.  Sous  l’influence  du  froid,  le 
nerf  sympathique  resté  intact  a agi  par  action  réflexe 
pour  resserrer  les  vaisseaux,  diminuer  considérablement 
la  quantité  de  sang  qui  arrive  dans  l’oreille  et  ralentir  sa 
circulation  : causes  nouvelles  et  toutes  physiologiques  qui 
ont  agi  à la  fois  pour  exagérer  le  refroidissement  dans 
l’oreille,  et  pour  conserver  la  chaleur  du  sang  en  le  fai- 
sant fuir  dans  les  organes  centraux  protégés  plus  effica- 
cement contre  le  froid  que  les  parties  périphériques.  Nous 
verrons  plus  tard  que  le  phénomène  inverse  existe,  et 
qu’il  y a des  actions  nerveuses  directes  ou  réflexes  coïn- 
cidant avec  des  dilatations  vasculaires  périphériques  et 
avec  un  afflux  du  sang  vers  F extérieur.  Une  irritation 
sensitive  portée  sur  des  nerfs,  le  nerf  sciatique,  le  nerf 
lingual,  par  exemple,  peut  amener  une  dilatation  locale 
immédiate  de  la  langue  et  même  générale  du  système 
vasculaire  périphérique,  etc. 

En  somme,  vous  voyez  que  le  refroidissement  ou  le 
réchaulfement  d’une  partie  se  présente  sous  une  double 
forme  : D’abord  un  phénomène  physique,  et,  à ce  titre, 
indépendant  du  système  nerveux;  puis  un  phénomène 
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physiologique.  La  prise  de  l’agent  extérieur  sur  les  par- 
ties pour  la  déperdition  physique  du  calorique  est  réglée, 
augmentée,  diminuée  par  le  système  nerveux  régulateur 
de  la  circulation,  et  utilisée  de  cette  manière  pour  l’équi- 
libre de  la  chaleur  animale. 

Nous  arrivons  maintenant  à l'étude  des  sources  de  la 
chaleur  animale  qui  doivent  être  cherchées  dans  le  sang 
et  dans  les  différents  tissus. 

Le  sang  est-il  une  source  de  chaleur?  Ce  liquide  est-il 
le  siège  des  phénomènes  de  combustion,  ou,  d’une  ma- 
nière plus  générale,  des  phénomènes  chimiques  qui, 
dans  l’organisme,  comme  dans  les  milieux  physiques, 
donnent  naissance  au  calorique?  Récemment,  on  a an- 
noncé que  la  quantité  d’oxygène  allait  en  diminuant 
et  l’acide  carbonique  en  augmentant  dans  le  sang  arté- 
riel à mesure  qu’on  s’éloignait  du  cœur.  On  a,  d’autre 
part,  contesté  le  fait  (1).  Ce  problème,  comme  tous  les 
problèmes  physiologiques,  pourrait  ne  pas  comporter  une 
réponse  absolue  et  univoque.  La  distance  au  cœur  n’inter- 
vient pas  seule  : la  température  du  sang,  la  lenteur  ou  la 
rapidité  de  la  circulation,  etc.,  doivent  ici  entrer  en  ligne 
de  compte.  11  est  prouvé,  en  effet,  qu’indépendamment 
de  l’action  des  tissus,  en  dehors  de  leur  contact,  il  s’ac- 
complit dans  le  sang  des  transformations  spontanées. 
D’artériel  le  sang  peut  devenir  veineux  dans  l’artère 
même.  La  combustion  qui  correspond  à ce  changement 
s’opérerait  dans  le  liquide  sanguin  en  dehors  de  l’in- 

(1)  Voy.  Journal  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie,  t.  II,  1865,  p.  302. 
— Voy.  aussi  : P.  Pert,  Leçons  sur  la  physiologie  comparée  de  la  respiration , 
1870,  p.  118. 
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fluence  des  vaisseaux  capillaires.  Ce  sont  là  des  faits 
admis  de  tout  temps,  pour  ainsi  dire.  Enfermez  du  sang- 
dans  une  artère,  entre  deux  ligatures  : il  stagnera  et  de- 
viendra veineux  sur  place;  abandonnez  du  sang  à l’air 
libre,  dans  un  vase  ouvert  : il  subira  la  même  transfor- 
mation dans  les  parties  profondes  qui  sont  soustraites 
au  contact  direct  de  l’air  (1). 

Si  maintenant  on  applique  le  nom  de  combustion  aux 
phénomènes  chimiques  qui  accompagnent  cette  modifi- 
cation manifestée,  en  dernière  analyse,  par  la  production 

(1)  Voy.  Schutzenberger,  Expériences  concernant  les  combustiojis  dans 
r organisme  animal  {Compt.  rend.  Acad,  des  sciences,  6 avr.  1874). 

Des  recherches  directes  montrent  cependant  que  le  sang  artériel  frais,  con- 
servé à la  température  de  37  à 40  degrés  centigrades,  ne  consomme  l’oxygène 
réuni  à l’hémoglobine  qu’avec  une  extrême  lenteur.  Il  est  donc  peu  probable, 
vu  le  temps  très-court  que  le  sang  met  à passer  du  système  artériel  dans 
les  capillaires,  que  la  désoxydation  de  l’hémoglobine  pendant  ce  trajet  soit 
due  à des  combustions  ayant  pour  siège  le  sang  lui-même. 

D’autre  part,  M.  Schutzenberger  a constaté  sur  du  sang  oxygéné,  conservé 
à l’étuve  à 39  degrés,  en  dosant  l’oxygène  de  demi-heure  en  demi- heure, 
par  le  procédé  à l’hydrosulfite  de  soude  (procédé  de  P.  Schutzenberger  et  de 
Ch.  Risler),  que  la  déperdition  est  très-lente  pour  le  sang  frais,  et  ne  dé- 
passe pas  3 à 4 centimètres  cubes  d oxygéné  par  heure  pour  100  grammes 

de  sang.  Lorsque  la  putréfaction  commence,  cette  déperdition  devient  au 
contraire  très-rapide. 

Enfin,  frappé  de  la  similitude  qu’il  avait  antérieurement  signalée  {Compt. 
tend.,  9 mars  1874)  entre  la  levure  de  bière  et  les  cellules  des  tissus  de 
1 organisme  animal,  au  point  de  vue  de  la  respiration  et  des  produits  élaborés, 
M.  Schutzenberger  a voulu  réaliser  expérimentalement  le  phénomène  par  lequel 
le  globule  sanguin  viendrait  céder  son  oxygène  aux  éléments  des  tissus.  A cet 
effet,  il  a fait  circuler  du  sang  défibriné  et  oxygéné  dans  des  tubes  de  bau- 
druche plongeant  dans  de  la  levure  de  bière  délayée  dans  du  sérum.  Le  sang 
fie  désoxyde  alors  parfaitement  et  très-vite  ; les  globules  restent  inaltérés 
et  gardent  la  propriété  de  reprendre  l’oxygène  perdu.  On  ne  saurait  toutefois 
assimiler  ces  expéiiences  à ce  qui  se  passe  dans  les  capillaires.  Les  cellules 

leu'ire  de  bière  ont  des  propriétés  très-différentes  des  globules  rouges 
du  sang. 
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de  l’acide  carbonique  et  la  disparition  de  l’oxygène,  on 
pourra  dire  que  la  combustion  s’accomplit  dans  le  sang 
seul  : de  sorte  qu’au  sortir  du  cœur  le  sang  artériel  au- 
rait de  la  tendance  à devenir  veineux  et  à se  charger 
d’acide  carbonique  en  même  temps  qu’il  se  dépouillerait 
d’oxygène.  Mais  dans  les  conditions  ordinaires  ou  nor- 
males, ces  phénomènes  ne  se  produisent  point  dans  le 
sang  pendant  qu’il  circule  dans  le  système  artériel.  C’est 
dans  les  vaisseaux  capillaires  que  cette  désoxygénation  du 
sang  a lieu  au  contact  des  tissus.  D’ailleurs,  nous  devons 
faire  ici  une  remarque  générale  touchant  ces  comparai- 
sons du  sang  artériel  au  point  de  vue  des  gaz  qu’il  ren- 
ferme dans  les  différents  vaisseaux  : c’est  qu’il  faut  que 
les  expériences  soient  exécutées  d’une  manière  absolu- 
ment simultanée;  autrement,  la  quantité  d’oxygène  ab- 
sorbée et  contenue  dans  le  sang  varie  à chaque  instant, 
suivant  l'épuisement  de  l’animal  par  le  fait  même  de  la 
mutilation  expérimentale.  Nous  aurons  plus  tard  l’occa- 
sion de  vous  citer  des  exemples  frappants  de  causes  d’er- 
reur à cet  égard. 

S’il  y avait  réellement  une  disparition  notable  d’oxygène 
et  une  combustion  dans  le  sang  artériel,  une  production 
de  chaleur  devrait  correspondre  à cette  transformation 
chimique.  La  mise  en  évidence  et  la  mesure  de  cette  cha- 
leur seraient  très-intéressantes,  mais  elles  présentent  de 
très-grandes  difficultés,  qui  sont  presque  insurmontables 
en  raison  de  la  lenteur  des  phénomènes  lorsqu’il  s’agit 
du  sang  isolé  des  tissus.  Nous  avons  vu  qu’un  litre  de 
sang  artériel  recueilli  dans  un  vase  et  défibriné  laissé 
pendant  seize  heures  à la  température  de  15  degrés 
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n’avait  consommé  qu’une  fraction  très-minime  d’oxy- 
gène. A la  température  de  35  degrés,  la  transformation 
était  plus  rapide  ; mais  il  était  encore  nécessaire  de  plu- 
sieurs heures  pour  amener  le  sang  à l’état  de  sang  vei- 
neux. Or,  dans  les  conditions  de  lenteur  où  il  faudrait 
opérer,  les  phénomènes  de  chaleur  qu’il  s’agirait  de  con- 
stater seraient  au-dessous  des  limites  de  causes  d’erreur 
qu’on  pourrait  commettre. 

Nous  ne  saurions  donc  trouver  dans  une  combustion 
accomplie  au  sein  du  sang  artériel  et  par  le  sang  seul  des 
raisons  suffisantes  à des  modifications  de  température 
dans  les  différents  départements  du  système  artériel.  La 
rapidité  delà  circulation  rendrait  d'un  autre  côté  ces  effets 
à peu  près  nuis,  et  par  conséquent  négligeables. 

Nous  avons  vu  du  reste  comment  l’expérience  directe 
répondait  à la  question  de  savoir  si  le  sang  artériel,  dans 
son  trajet  du  cœur  aux  capillaires,  était  une  source  de 
chaleur.  Cette  question  est  d’une  haute  importance,  con- 
sidérée à son  point  de  vue  général.  Ainsi  que  nous  l’avons 
déjà  dit  ailleurs,  nous  pensons  que  la  physiologie  et  la 
.médecine  humorales  ont  fait  jouer  un  trop  grand  rôle  au 
liquide  sanguin.  Ainsi,  on  a admis  que  le  sang  était  le 
théâtre  de  tous  les  phénomènes  chimiques  de  l’organisme; 
les  organes  et  les  tissus  n’étaient  que  des  appareils  des- 
tinés sans  doute  à se  nourrir  avec  le  sang,  mais  ayant 
pour  rôle  d’absorber,  d’éliminer  par  les  fonctions  sécré- 
toires et  excrétoires,  des  produits  que  le  sang  formait  à 
l’aide  d’une  sorte  d’action  spontanée,  spéciale  au  sang  lui- 
même  considéré  comme  liquide  organique  isolé.  On  ne 
peut  pas  affirmer  qu’une  pareille  conception  soit  absolu- 
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de  l’activité  des  éléments  qui  les  constituent,  que  les 
phénomènes  calorifiques  se  manifestent.  Or  quelle  est  la 
fonction  du  globule  sanguin  : est-ce  d’absorber  l’oxygène 
ne  dégageant  l’acide  carbonique?  ou  bien  est -ce  de 
changer  l’oxygène  absorbé  en  acide  carbonique?  Depuis 
bien  longtemps  j’ai  appelé  l’attention  des  physiologistes 
sur  la  nécessité  d’étudier  les  organes  à l’état  de  repos  et 
à l’état  de  fonction  : c’est  la  seule  distinction  sur  laquelle 
on  puisse  établir  une  considération  réellement  physiolo- 
gique des  phénomènes  vitaux.  Pour  l’objet  des  études 
spéciales  que  nous  poursuivons  en  ce  moment,  cette  con- 
sidération est  fondamentale.  Nous  ne  faisons  que  l’indi- 
quer aujourd’hui. 

Nous  aurons  soin  d’apporter  dans  les  leçons  qui  vont 
suivre  tous  les  arguments  propres  à établir  notre  opinion. 
Pour  cela  nous  étudierons  successivement  la  température 
d’un  organe  lorsqu’il  est  en  repos  et  au  moment  où  il  est 
en  fonction.  Nous  prendrons,  dans  ces  deux  états,  non- 
seulement  la  température  du  tissu  organique  lui-même, 
mais  aussi  la  température  du  sang  qui  entre  dans  l’organe 
et  de  celui  qui  en  sort  ; et  nous  verrons  que  les  phéno- 
mènes calorifiques  sont  surtout  l’expression  des  méta- 
morphoses chimiques  accomplies  dans  l’intimité  des  tissus. 
Tandis  que  le  sang  artériel  apporte  les  éléments  de  la  nu- 
trition, son  conflit  fonctionnel  avec  les  éléments  produit 
un  échange  fonctionnel  : le  sang  veineux  s’échauffe  donc 
et  emporte  avec  lui  les  produits  de  la  nutrition  ou  de  la 
décomposition  organique. 

Afin  de  nous  faire  une  idée  exacte  des  sources  de  la 
chaleur  animale,  nous  aurons  à examiner  à ce  point  de 
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vue  tous  les  organes  et  tous  les  tissus  de  l’économie.  On 
comprendra  immédiatement  les  difficultés  considérables 
et  l’étendue  d’un  pareil  travail.  Nous  n’avons  certaine- 
ment pas  la  prétention  de  remplir  ce  cadre;  nous  voulons 
seulement  en  tracer  le  plan,  en  vous  montrant  un  certain 
nombre  d’expériences.  Nous  commencerons  par  le  sys- 
tème des  organes  de  la  vie  animale,  les  organes  muscu- 
laires et  nerveux  ; puis  nous  passerons  au  système  des 
organes  de  la  vie  nutritive  ou  végétative  comme  les  appe- 
lait Bichat  : les  organes  glandulaires,  les  tissus  muqueux, 
cellulaire  et  lymphatique.  Dans  cette  étude,  il  ne  faudra 
jamais  oublier  que  les  phénomènes  calorifiques  se  lient 
d’une  manière  intime  aux  phénomènes  de  nutrition,  et 
que  ceux-ci  se  passent  spécialement  dans  les  tissus.  Le 
rôle  du  sang  devra  donc  déchoir  de  son  importance  dans 
les  idées  physiologiques  et  médicales  qu’on  s’en  fait  gé- 
néralement. 
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Messieurs, 

Nous  avons  dit  d’une  manière  générale  que  tous  les 
organes,  quels  que  soient  les  tissus  qui  les  constituent, 
dégagent  du  calorique,  au  moment  où  leurs  fonctions 
s’accomplissent,  tandis  qu’à  l’état  de  repos  ils  n’en 
dégagent  pas  sensiblement,  ou  peut-être  même  en  absor- 
bent dans  certains  cas.  Nous  allons  maintenant  entrer 
dans  le  détail  de  cette  étude  en  commençant  par  le  tissu 
musculaire. 

Le  tissu  musculaire  constitue  a lui  seul  une  très-grande 
partie  de  la  masse  totale  du  corps.  Ainsi,  chez  un  chien 
médiocrement  gras,  on  a trouvé  comme  poids  des  mus- 
cles 5lul,400,  le  poids  total  étant  de  llkil,700.  Chez  le 
même  animal,  le  poids  des  os  était  de  2kil,700.  C’est  une 
première  raison  pour  placer  ce  tissu  en  tête  de  ceux  que 
nous  examinerons.  D’ailleurs  c’est,  de  tous,  celui  qui  a 
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été  le  mieux  étudié,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe  en 
ce  moment. 

Le  fonctionnement  des  muscles  produit  de  la  chaleur. 
C’est  un  fait  d’observation  vulgaire  que  l’on  s’échauffe 
par  le  mouvement,  par  l’exercice  musculaire.  L’élévation 
de  température  se  manifeste  dans  l’appareil  des  muscles 
et  elle  s’étend  ensuite  dans  les  autres  parties  de  l’orga- 
nisme. Le  docteur  Beaumont  (des  États-Unis)  a constaté 
le  fait  chez  son  Canadien  atteint  d’une  fistule  stomacale  ; 
il  a vu  qu’après  un  violent  exercice,  la  température  de 
l’intérieur  de  l’estomac  subissait  une  augmentation  très- 
appréciable. 

L’augmentation  de  la  température  générale  par  le  mou- 
vement a été  observée  chez  un  grand  nombre  d’animaux. 
Réaumur  l’a  constatée  chez  les  insectes  par  le  procédé 
suivant  : Des  hannetons  étaient  renfermés  dans  un  bocal, 
dont  la  température  était  appréciée  par  un  thermomètre 
plongeant  dans  l’atmosphère  confinée.  Les  animaux  res- 
tant tranquilles,  au  repos,  le  niveau  thermométrique 
demeurait  sensiblement  constant.  Mais  venait-on  à pro- 
voquer le  mouvement  des  insectes  en  les  inquiétant,  en 
agitant  le  flacon,  aussitôt  on  voyait  le  niveau  du  thermo- 
mètre s’élever  et  traduire  ainsi  la  production  de  calorique 
résultant  des  mouvements  produits. 

Newport,  en  1837  (1),  a examiné  la  même  question  et 
signalé  des  différences  considérables  entre  les  tempéra- 
tures des  insectes,  suivant  qu’ils  sont  en  repos  ou  en  mou- 
vement plus  ou  moins  actif.  Huber  a fait  des  observations 


(1)  Newport,  Philosophical  Transactions , 1837,  part.  II,  p.  260. 
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de  même  nature  sur  les  abeilles.  Dutrochetet  récemment 
M.  Lecoq  (1)  ont  confirmé  les  résultats  de  leurs  prédé- 
cesseurs par  des  recherches  plus  précises.  Enfin,  dans 
des  recherches  toutes  récentes,  M.  Maurice  Girard  (2 
a porté  son  attention  sur  la  production  de  chaleur  chez 
les  lépidoptères.  La  température  des  sphinx,  des  bour- 
dons peut  atteindre  celle  des  animaux  à sang  chaud, 
après  un  vol  prolongé.  Cette  élévation  calorifique  est 
tellement  sensible,  qu’il  suffit,  pour  la  constater,  de 
saisir  entre  les  doigts  et  à plein  corps  un  papillon  qui 
vient  de  fournir  une  course  assez  longue.  En  employant 
des  instruments  thermiques  très-délicats,  M.  Girard  s’est 
assuré  que  la  température  atteignait  son  plus  haut  degré 
dans  le  thorax,  c’est-à-dire  dans  la  partie  du  corps  qui 
correspond  à l’appareil  musculaire  des  ailes.  Ainsi,  chez 
un  sphinx,  l’abdomen  était  à 25°, 5,  et  le  thorax  atteignait 
32  degrés  alors  que  la  température  moyenne  de  l’air  était 
de  23 °,4  dans  le  mois  de  juin.  Dans  certaines  observa- 
tions, le  thorax  a indiqué  des  températures  plus  élevées 
encore,  jusqu’à  37  degrés. 

MM.  Becquerel  et  Breschet  ont  expérimenté  sur 
Y homme,  en  1835.  A l’aide  des  aiguilles  thermo-élec- 
triques ils  ont  trouvé  dans  le  tissu  musculaire  même  et 
dans  le  bras  soumis  à un  exercice  violent,  — comme, 
par  exemple,  de  scier  du  bois,  — que  la  température, 
après  quelques  minutes,  s’était  élevée  de  un  degré  et 
plusieurs  dixièmes. 

(1)  Dutrochet,  Annales  des  sciences  naturelles , 2e  série,  t.  XIII,  p.  5 
[Botanique).  Et  2e  série,  t.  XIV,  p.  12  [Zoologie). 

(2)  M.  Girard,  De  la  chaleur  chez  les  insectes.  Thèse  de  la  Faculté  des 
sciences.  Paris,  1868. 
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Nous  ne  nous  arrêterons  pas  à toutes  les  autres  expé- 
riences de  ce  genre  répétées  sur  les  mammifères,  les 
reptiles  ou  les  oiseaux.  Nous  citerons  seulement  pour 
mémoire  les  observations  très-précises  de  Matteucci  et  de 
Helmholtz  sur  des  grenouilles  dont  les  contractions  mus- 
culaires étaient  provoquées  par  l’excitant  électrique  (1). 

Dans  tous  les  cas,  le  résultat  a été  identique.  L’exercice 
musculaire  naturellement  provoqué  par  l’influence  de  la 
volonté  ou  artificiellement  déterminé  par  un  courant  élec- 
trique, a produit  une  élévation  de  température.  Le  tait  est 
donc  bien  constaté.  Nulle  contradiction  ne  s’est  élevée 
contre  lui,  pour  le  nier  ou  le  restreindre. 

■ Nous  avons  donc  dans  le  système  musculaire  une  source 
de  chaleur  considérable  et  il  nous  faut,  maintenant  que  le 
phénomène  est  acquis,  en  chercher  l’explication,  en  dé- 
terminer les  causes  directes. 

Ces  causes,  nous  les  trouverons  dans  une  suractivité 
des  combustions  qui  s’accomplissent  dans  le  muscle  ; ou 
mieux,  pour  employer  un  langage  plus  physiologique, 
dans  une  exagération  de  la  nutrition  élémentaire. 

On  sait  que  les  animaux  n’entretiennent  leur  vie  qu’à 
la  condition  de  respirer,  c’est-à-dire  d’emprunter,  au 
milieu  extérieur,  de  l’oxygène  qui  est  remplacé  par  de 
l’acide  carbonique  et  de  la  vapeur  d’eau.  Cette  fonction, 
qui  existe  chez  tous  les  animaux  constitués,  se  retrouve 
même  dans  le  germe  de  tout  être  vivant.  Le  germe  de 

(1)  Helmholtz,  Die  Kraftbewahrung.  1852.  — Hirn,  Exposé  de  la  théorie 
mécanique  de  la  chaleur  (Compt.  rend.,  1862).  — Béclard,  De  la  contrac- 
tion musculaire  dans  ses  rapports  avec  la  température  animale  ( Arch . génér ., 
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l’anima]  respire  dans  l’œuf,  comme  le  germe  de  la  plante 
respire  dans  la  graine. 

Il  n’est  même  pas  nécessaire,  pour  que  cet  échange 
respiratoire  s’accomplisse,  que  le  milieu  extérieur  ren- 
ferme l’oxygène  à l’état  de  liberté,  comme  dans  l’air,  ou 
à l’état  de  dissolution,  comme  dans  l’eau  : il  suffirait  qu’il 
le  contînt  à l’état  de  combinaison.  M.  Pasteur  admet  que 
les  vibrioniens,  qui  président  à la  transformation  de  l’acide 
lactique  en  acide  butyrique  et  à la  décomposition  du  tar- 
trate  de  chaux,  se  procurent  l’oxygène  nécessaire  à leur 
existence  en  décomposant  les  matières  oxygénées  qui  les 
entourent,  et  il  a expliqué  ainsi  certains  phénomènes  des 
fermentations. 

A ce  point  de  vue,  les  éléments  anatomiques  eux-mêmes 
se  comporteraient  comme  de  véritables  vibrioniens, 
comme  des  organismes  élémentaires.  Ils  respirent  ; ils 
empruntent  au  sang  l’oxygène  qui  lui  est  combiné,  et 
ils  exhalent  de  l’acide  carbonique  : c’est  la  respiration 
élémentaire . 

En  descendant  plus  profondément  dans  le  phénomène, 
on  voit  que  cette  respiration  élémentaire  n’est  autre  chose 
que  le  résultat  de  la  nutrition  même  de  l’élément  : c’est, 
sous  un  autre  nom,  la  même  chose.  Comme  l’animal  tout 
entier,  l’élément  anatomique  est  dans  un  équilibre  per- 
pétuellement mobile  ; à chaque  instant  il  emprunte  et  il 
restitue,  il  assimile  et  il  désassimile  : c’est  en  cela  que 
consiste  sa  mission,  sa  vie.  11  est  incessamment  traversé 
par  un  courant  de  matières  organiques  et  inorganiques, 
qui  entre  et  sort,  de  manière  qu’après  un  temps  plus  ou 
moins  long,  il  serait  renouvelé  de  fond  en  comble,  et  que 
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pas  une  parcelle  de  sa  substance  primitive  ne  subsiste. 
C’est  le  tourbillon  vital  de  Cuvier.  Cet  échange  perpétuel 
se  traduit,  dans  Je  milieu  qui  baigne  l’élément,  par  cer- 
taines modifications,  parmi  lesquelles  l’absorption  de  l’oxy- 
gène et  la  restitution  de  l’acide  carbonique,  la  respiration 
élémentaire  en  un  mot,  jouent  un  grand  rôle. 

lous  les  tissus  organiques  pendant  la  vie,  et  même 
après  la  mort,  absorbent  de  l’oxygène  et  émettent  de 
l’acide  carbonique.  Il  y a longtemps  que  Spallanzani  a 
établi  ce  fait  que  j’ai  vérifié  autrefois.  J’ai  placé  sous  des 
cloches  en  contact  avec  l’air  des  tissus  divers  d’animaux 
venant  d’être  sacrifiés,  et  j’ai  observé  que  tous  sans 
exception  absorbent  de  l’oxygène  et  dégagent  de  l’acide 
cai  bonique,  mais  en  proportions  différentes  suivant  la 
nature  des  tissus  (1). 

Le  tissu  musculaire  respire  donc  même  après  la  mort, 


(1)  Voyez  mes  Leçons  sur  les  liquides  de  l’ organisme , t.  I,  p.  403  à 405. 

Nous  citerons,  comme  exemple  d’expériences  semblables,  le  tableau  suivant 
emprunté  aux  expériences  de  P.  Bert  sur  la  respiration  des  tissus.  ( Leçons 
sur  la  physiologie  comparée  de  la  respiration , 1870,  p.  46.) 

Des  tissus  enlevés  à un  cadavre  de  chien,  aussitôt  après  que  l’animal  a été 
sacrifie,  sont  placés  dans  des  éprouvettes  pleines  d’air,  et  disposées  de  la 
manière  la  plus  favorable  aux  échanges  gazeux.  Au  bout  d’un  même  temps 
l’analyse  des  gaz  contenus  dans  ces  éprouvettes  montre  que  : 


100  gr.  de  muscle  ont  absorbé  50,8 


1 00  gr.  de  cerveau 45,8 

100  gr.de  rein 37^0 

100  gr.  dératé 27,3 

100  gr.  de  testicule 18,3 

100  gr.  d’os  et  moelle 17,2 


ce 

d’oxyg.  et  exhalé  56,8  d’acide  carb. 

42,8 

15,6 

15,4 

27,5 

8,1 


Hans  une  sérié  d’expériences  de  ce  genre,  cette  hiérarchie  descendante, 
quant  à l’intensité  de  l’absorption  d’oxygène  par  les  divers  tissus,  ne  s’est 
jamais  démentie,  quelle  que  fût  la  durée  de  l’expérience. 

C.  BERNARP  . A 
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c’est-à-dire  lorsqu’il  a perdu  la  propriété  de  se  contracter. 
11  respire  de  même  pendant  la  vie,  quand  il  est  au  repos, 
mais  surtout  quand  il  est  en  fonction  et  quand  il  se  con- 
tracte. 

Nous  vous  rendons  témoins  de  cette  expérience.  Voici 
une  grenouille  préparée  à la  manière  de  Galvani.  Elle  est 
suspendue  dans  un  bocal  hermétiquement  clos  ; un  cro- 
chet métallique  soutient  les  nerfs  lombaires  et,  par  là, 
tout  le  train  inférieur  de  l’animal.  En  second  crochet 


s’appuie  un  peu  plus  bas  sur  le  trajet  de  ces  nerfs.  De 
cette  façon,  en  faisant  arriver  des  excitations  électriques 
par  ces  crochets,  on  excitera  le  nerf  et  l’on  pourra,  à vo- 
lonté, provoquer  des  contractions  musculaires.  C’est  ce 
que  nous  faisons.  Dans  ces  conditions,  nous  voyons  bientôt 
l’eau  de  baryte,  que  nous  avons  eu  soin  de  placer  au  fond 
du  flacon,  louchir,  se  troubler,  et  déceler  ainsi  la  présence 
de  l’acide  carbonique. 

Il  est  donc  incontestable  que  la  contraction  du  muscle 
exagère  sa  respiration  élémentaire.  On  verra  bientôt  qu’il 
y a en  même  temps  exagération  dans  la  production  de 
calorique.  Nous  saisissons  donc  dès  l’abord  une  corréla- 
tion importante  entre  le  dégagement  de  la  chaleur  et  ce 
qu’on  appelle  la  respiration,  la  combustion  élémentaire. 

La  question  qui  se  présente  maintenant  à notre  étude 


est  l’examen  des  modifications  que  le  sang  et  la  circu- 
lation ont  éprouvées  pendant  la  contraction  du  muscle. 
Notons  d’abord  ce  fait  important,  qui  résulte  de  l’expé- 
rience dont  vous  venez  d’être  témoins,  c’est  que  le  muscle 
peut  se  contracter  et  produire  de  la  chaleur  sans  être  im- 


médiatement traversé  par  un 


courant  sanguin,  c’est-à-dire 
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en  dehors  de  la  circulation.  C’est  là  un  argument  puissant 
en  faveur  de  notre  opinion,  que  les  phénomènes  calori- 
iiques  s’accomplissent  surtout  dans  les  tissus  et  non  dans 
le  sang.  Néanmoins,  a 1 état  physiologique,  il  existe  un 
rapport  très-étroit  entre  la  fonction  du  muscle  et  la  com- 
position du  sang  qui  le  traverse.  C’est  là  un  problème  qui 
m’a  déjà  occupé  à diverses  reprises.  Dès  1859,  j’ai  appelé 
l’attention  des  physiologistes  sur  ce  point,  par  des  expé- 
îiences  que  des  travaux  subséquents,  en  Allemagne  ou 
ailleurs,  n’ont  fait  que  confirmer. 

J’ai  opéré  sur  des  muscles  différents,  en  particulier  sur 
le  digastrique  et  sur  le  droit  antérieur  de  la  cuisse  ou  le 
couturier,  chez  un  animal  vivant  (chien).  Le  muscle  droit 
antérieur  de  la  cuisse  présente  cet  avantage  d’être  suffi- 
samment isolé  au  point  de  vue  de  ses  vaisseaux  et  de  ses 
nerls.  On  peut  dès  lors  agir  sur  lui  exclusivement,  et  ana- 
lyser le  sang  qui  l’a  traversé.  Les  analyses  faites  particu- 
lièrement au  point  de  vue  de  la  quantité  d’oxygène  con- 
tenu dans  le  sang  artériel  et  veineux  sont  comparables 
entie  elles;  elles  ont  été  réalisées  par  le  procédé  d’analyse 
que  j’ai  indiqué  vers  la  même  époque,  et  qui  consiste  à 
déplacer  l’oxygène  du  sang  par  l’oxyde  de  carbone. 

OXYGÈNE  ACIDE  CARBONIQUE 
pourlOO00.  pour  100ce. 

i,  sang.  de  sang. 

Première  expenence. 

Sang  artériel  du  muscle 7 3^  ^ ^ 

Sang  veineux  j de  paralysie,  nerf  coupé..  7,20  0,50 

du  muscle. ./  ,.lat  ,e  reP08 5,00  2,50 

V État  de  contraction /^28  o 40 

Deuxième  expérience. 

Sang  artériel  du  muscle. . , noi  ,,  nn 

Sang  veineux  l État  de  repos i ‘ ‘ 8’2i 

du  muscle  . \ État  de  contraction 3’  3 p 
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Vous  voyez,  d’après  le  tableau  qui  précède,  que  le 
sang,  au  moment  où  il  pénètre  dans  le  muscle*  contient 
en  oxygène  = 7,31  pour  100  dans  la  première  expé- 
rience et  9,31  pour  100  dans  la  seconde. 

Lorsque  le  muscle  est  au  repos  normal,  et  que,  son 
nerf  n’étant  pas  coupé,  il  est  encore  sous  l’influence  sta- 
tique du  système  nerveux,  nous  voyons  que  l’oxygène  a 
notablement  diminué  dans  le  sang  qui  a traversé  ce  muscle  : 
il  est  tombé  à 5 pour  100  dans  la  première  expérience, 
à 8,21  pour  100  dans  la  seconde. 

Après  la  section  du  nerf,  le  muscle  étant  paralysé,  iJ  y 
a eu  très-peu  d’oxygène  consommé,  et  nous  avons  comme 
résultat,  pour  l’analyse  du  sang  veineux  : 

Oxygène 7)20 

Acide  carbonique 0,50 


Nous  voyons  ainsi  qu’il  y a une  différence  notable  entre 
le  repos  et  la  paralysie  du  muscle.  La  respiration  élémen- 
taire est  presque  nulle  dans  le  muscle  paralysé.  La  con- 
sommation d’oxygène  est  de  11  centièmes;  la  teneur  en 
acide  carbonique  a également  diminué. 

Dans  l’état  de  repos  normal  ou  fonctionnel,  la  con- 
sommation de  l’oxygène  est  presque  du  tiers  de  la  quan- 
tité totale  : la  proportion  d’acide  carbonique  est  devenue 
considérable  : elle  est  cinq  fois  plus  grande  que  dans  le 
sang  artériel  qui  n’a  point  encore  traversé  le  muscle.  C’est 


que  le  repos  du  muscle  n’est  pas  un  état  d’inertie,  d’inac- 
tivité totale.  La  fibre  élémentaire  n’est  pas  dans  le  relâ- 
chement complet,  comme  cela  a lieu  après  la  section  du 
nerf.  L’action  nerveuse  la  maintient,  au  contraire,  dans 
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un  état  de  demi-activité,  de  demi-contraction  qu’on  a 
appelé  état  tonique  ou  tonus . 

Il  faut  donc  se  garder  de  confondre  le  repos  et  la  para- 
lysie. Dans  le  repos,  il  y a une  certaine  tension  active  ; 
dans  la  paralysie,  l’anéantissement  est  complet. 

Supposons  maintenant  qu’on  fasse  fonctionner  le  mus- 
cle, qu’on  détermine  la  contraction  musculaire  : aussitôt 
la  combustion  augmente.  L’analyse  a donné  une  plus 
grande  diminution  d’oxygène  et  une  augmentation  de 
l’acide  carbonique. 

Nous  avons  pour  la  première  expérience  3CC,03  d’oxy- 
gène disparu  par  100  centimètres  cubes  de  sang,  et  pour 
la  seconde,  6CC  d’oxygène  toujours  par  100  centimètres 
cubes  de  sang.  L’acide  carbonique  est  devenu  plus  abon- 
dant ; mais  je  laisse  ce  gaz  de  côté,  parce  que  si  l’oxyde 
de  carbone  que  j’ai  employé  pour  analyser  le  sang  permet 
de  doser  exactement  l’oxygène,  il  n'en  est  pas  de  même 
pour  l’acide  carbonique. 

La  gradation  est  donc  bien  ménagée.  La  respiration 
musculaire,  à peu  près  nulle  dans  la  paralysie,  faible  dans 
l’état  de  repos,  est  exagérée  à l’état  de  contraction.  La 
coloration  du  sang  qui  abandonne  le  muscle  traduit  ces  ré- 
sultats d’une  façon  sensible  à la  vue.  Dans  la  paralysie, 
le  sang  qui  émerge  du  muscle  est  presque  aussi  rouge  que 
celui  qui  y pénètre.  Dans  l’état  de  repos,  le  sang  veineux 
est  modérément  noir;  dans  l’état  de  contraction,  il  est 
d’un  noir  intense. 

Ainsi,  par  cette  première  expérience,  nous  voyons  déjà 
des  états  chimiques  particuliers  du  sang  coïncider  avec 
des  états  fonctionnels  spéciaux  du  muscle.  11  faut  mainte- 
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nant  établir  que  l’état  calorifique  du  muscle  change  dans 
les  mêmes  circonstances. 

Or  le  fait  que  la  contraction  musculaire  produit  de  la 
chaleur  est  connu  depuis  longtemps. 

Nous  savons  déjà  que  MM.  Becquerel  et  Breschet,  à 
l’aide  de  la  méthode  thermo-électrique,  ont  constaté  que, 
pendant  le  repos  et  l’activité,  les  muscles  ne  présentent 
pas  la  même  température.  Ils  ont  trouvé  que  la  tempéra- 
ture du  muscle  biceps  brachial  qui  est,  au  repos,  de  o(>°,50, 
s’élevait,  par  la  flexion  répétée  du  bras,  de  0°,5  et  même 
de  1 degré  après  des  efforts  énergiques.  Indépendamment 
de  ces  résultats,  MM.  Becquerel  et  Breschet  ont  encore 
constaté  que  chez  l’homme  la  température  des  muscles  au 
repos  est  plus  élevée  que  celle  du  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  qui  les  recouvre.  Le  biceps  brachial  au  repos  avait 
36°, 53;  le  tissu  cellulaire  sous-jacent  34°, 70.  Helmholtz 
a expérimenté  sur  des  grenouilles,  également  par  la  mé- 
thode thermo-électrique,  et  a constaté  une  élévation  de 
température  pendant  la  contraction  musculaire.  Plus  ré- 
cemment, M.  J.  Béclard  a fait,  à ce  sujet,  de  nouvelles 
expériences  sur  lesquelles  nous  reviendrons  plus  tard  ( l). 
Il  a également  constaté  chez  l’homme  et  chez  la  grenouille 
une  élévation  de  température  dans  le  muscle  au  moment 
de  la  contraction.  J’ai  fait  moi-même,  il  va  déjà  long- 
temps, des  expériences  thermométriques  qui  conduisent 
au  même  résultat.  Un  thermomètre  étant  plongé  au  milieu 
des  muscles  de  la  cuisse,  j’ai  tétanisé  les  muscles  par 
l’excitation  électrique  du  nerf  sciatique,  et  le  thermomètre 


(1)  J.  Béclard,  De  la  contraction  musculaire  dans  ses  rapports  avec  la 
température.  ( Arch . génér.  de  méd.r  1861.) 
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est  monté  de  1 degré.  Il  n’y  a donc  aucune  contestation 
sur  ie  fait  de  la  production  de  chaleur  dans  le  muscle 
pendant  son  fonclionnement;  c’est  une  expérience  fon- 
damentale dont  nous  devons  avant  tout  vous  rendre 
témoins. 

Nous  ferons  usage  de  l’appareil  thermo-électrique  que 
nous  avons  installé  ici  pour  nos  recherches  et  que  vous 
connaissez  déjà.  Seulement  nous  modifierons  un  peu  nos 
aiguilles  thermo-électriques.  Les  aiguilles  thermo-élec- 
triques (fer  et  cuivre)  employées  par  MM.  Becquerel  et 
Breschet pour  la  recherche  delà  température  musculaire, 
sont  aussi  fines  que  les  aiguilles  pour  l’acupuncture  ; leur 
introduction  dans  les  tissus  ne  pouvait  donc  provoquer 
aucun  desordre,  aucune  lésion.  Elles  ont  une  soudure 
médiane.  L une  de  ces  aiguilles  doit  être  introduite 
jusqu’à  sa  soudure  dans  le  muscle  biceps,  par  exemple, 
de  manière  à plonger  au  milieu  du  tissu  musculaire, 

tandis  que  l’autre  aiguille  comparative  est  placée  dans  la 
bouche  (1). 

Helmholfz,  ayant  à opérer  sur  des  grenouilles,  a donné 
plus  de  sensibilité  à son  appareil.  Au  lieu  d’une  seule  sou- 
duie  dépreuve  dans,  le  muscle,  il  en  introduit  trois  de 
manière  à multiplier  l’intensité  du  courant  thermo-élec- 
trique. Le  pouvoir  thermo-électrique  est  encore  augmenté 
par  la  nature  des  soudures  qui  sont  de  cuivre  et  argentane 
au  lieu  d’être  de  fer  et  cuivre.  Ces  soudures  disposées 
en  pointe  sont  recouvertes  de  vernis  et  plongées  au  milieu 

, (1)  V°yez’  dans  1?0uvra£e  de  M.  Gavarret  Sur  la  chaleur  produite  dans  les 
<’tres  vivants , une  figure  qui  représente  l’application  de  cet  appareil  sur 
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du  tissu  musculaire.-  Dutrochet  avait  autrefois  employé 
des  aiguilles  à soudure  terminale  plongeant  directement 
dans  les  tissus.  M.  J.  Béclard  a fait  usage  d’aiguilles 
semblables;  seulement  il  leur  a donné  la  forme  d’un 
hameçon  afin  de  rester  fixées  dans  le  muscle  et  de  ne  pas 
être  exposées  à se  déplacer  pendant  la  contraction  muscu- 
laire. Nous  allons  faire  usage  d’aiguilles  thermo-élec- 
triques à soudures  terminales  (fig.  4).  Nous  plongeons 
une  de  ces  aiguilles  dans  un  muscle  en  repos  et  l’autre 


dans  un  muscle  en  contraction,  et  la  déviation  du  galvano- 
mètre nous  indiquera  la  différence  de  température.  Nous 
implantons*  ces  deux  aiguilles  dans  les  deux  muscles  gas- 
tro-cnémiens  d’un  chien,  dont  la  moelle  épinière  a été 
coupée  afin  que  la  volonté  de  l’animal  soit  supprimée  sur 
les  deux  membres.  La  température  est  sensiblement  égale 
des  deux  côtés.  Alors  nous  galvanisons  le  nerf  sciatique 
sans  le  couper,  et  nous  voyons  aussitôt  une  déviation  de 
3 à h degrés  du  galvanomètre  indiquant  que  le  muscle  en 
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contraction  est  d’environ  1 à 2 dixièmes  de  degré  plus 
chaud  que  le  muscle  en  repos. 

Nous  devons  maintenant  porter  de  nouveau  notre 
attention  sur  les  modifications  que  subit  le  sang  pendant 
l’état  de  repos  et  d’activité  du  muscle.  J’ai  vu  autrefois 
que  dans  un  muscle  paralysé  le  sang  veineux  coule  plus 
rouge  et  plus  abondant  que  dans  un  muscle  en  repos, 
mais  encore  sous  l’influence  de  son  nerf.  Dans  ce  cas, 
le  sang  veineux  est  un  peu  plus  noir  et  médiocrement 
abondant  ; dans  le  muscle  en  contraction,  le  sang  veineux 
coule  beaucoup  plus  noir  et  en  plus  grande  abondance. 
J’ai  noté  que  cette  plus  grande  abondance  de  l’écoulement 
sanguin  succède  immédiatement  à la  contraction;  car  si 
l’on  produit  un  tétanos  violent,  le  cours  sanguin  peut  être 
momentanément  interrompu  pour  redevenir  extrêmement 
abondant  aussitôt  après.  Toutefois,  il  n’en  résulte  pas 
moins  que  la  masse  totale  du  sang  qui  s’écoule  d’un  mus* 
cle  en  contraction  est  plus  considérable  que  celui  qui 
s’écoule  pendant  le  repos.  Sadler  et  Ludwig,  qui  ont  fait 
plus  récemment  des  expériences  sur  le  même  sujet,  sont 
arrivés  au  même  résultat. 

Mais  nous  devons  constater  que  le  travail  musculaire, 
auquel  correspond  une  combustion  plus  complète  du  sang, 
est  accompagné  d’une  élévation  de  température  dans  le 
sang  veineux. 

En  1858,  j’ai  fait  sur  le  cheval  une  expérience  qui  met 
ce  fait  en  évidence  dans  des  conditions  tout  à fait  physio- 
logiques. Sur  un  cheval,  on  découvre  une  branche  de  la 
veine  jugulaire  qui  reçoit  les  rameaux  des  veines  faciales 
et  maxillaires.  L’animal  étant  au  repos,  on  observe  la 
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température  du  sang,  sa  couleur  et  la  quantité  qui  s’écoule 
au  dehors;  puis  on  donne  à manger  à l’animal.  Dès  que 
les  mouvements  de  mastication  commencent,  on  voit  le 
sang  couler  avec  plus  de  rapidité,  devenir  plus  chaud  et 
plus  noir.  Cette  expérience  est  fort  nette;  seulement  on 
peut  objecter  que  ce  n’est  pas  du  sang  musculaire  pur  et 
qu’il  s’y  mêle  du  sang  glandulaire  qui  lui-même  s’échauffe 
aussi  pendant  la  sécrétion,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus 
tard.  Mais  on  peut  se  mettre  à l’abri  de  cette  objection 
en  choisissant  une  veine  exclusivement  musculaire,  et  les 
mêmes  résultats  sont  encore  constatés. 

11  est  donc  bien  prouvé  que  la  contraction  musculaire 
engendre  de  la  chaleur.  Mais  ici  reparaît  encore  la  ques- 
tion à laquelle  nous  nous  attachons  d’une  manière  toute 
spéciale.  Cette  augmentation  de  température  du  sang  vei- 
neux au  moment  de  la  contraction  musculaire  est-elle 
due  à la  combustion  du  tissu  musculaire  ou  à la  veinosité 
du  sang?  Nous  admettons  l’indépendance  des  deux  ordres 
de  phénomènes,  et,  sans  anticiper  sur  un  sujet  que  nous 
aborderons  plus  tard  lorsque  nous  examinerons  l’influence 
du  système  nerveux  sympathique  sur  la  calorification, 
nous  citerons  une  expérience  qui  prouve  ce  que  je  viens 
d’avancer.  Sur  un  chien  non  curarisé,  je  découvre  le  gan- 
glion thoracique  en  arrière  de  l’épaule  après  avoir  enlevé 
la  tête  de  la  première  côte,  mais  sans  ouvrir  la  cavité  de 
la  plèvre;  puis  je  passe  un  fii  au-dessous  du  ganglion  et 
je  le  broie  avec  des  pinces.  Bientôt  une  élévation  de  tem- 
pérature se  manifeste  dans  l’oreille  et  dans  la  patte  anté- 
rieure correspondante.  J’excite  alors  par  le  galvanisme 
les  fibres  partant  du  ganglion,  et  aussitôt  il  en  résulte, 
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outre  le  phénomène  qui  se  manifeste  du  côté  de  l’œil  et 
de  l'oreille,  un  refroidissement  notable  de  la  patte  corres- 
pondante, refroidissement  très -appréciable  à la  main  et 
s’élevant  à plusieurs  degrés  au  thermomètre.  Pendant  la 
galvanisation  des  nerfs  ganglionnaires,  il  n’y  avait  aucune 
contraction  des  muscles,  et  cependant  le  sang  des  veines 
musculaires  était  devenu  plus  noir;  il  coulait  seulement 
en  plus  faible  quantité  à cause  du  resserrement  des 
vaisseaux. 

Psous  pouvons  donc  avoir  dans  les  veines  musculaires 
un  sang  veineux  très-noir  coïncidant  tantôt  avec  une 
élévation,  tantôt  avec  un  abaissement  de  température, 
suivant  que  le  muscle  lui-même  se  contracte  ou  non. 
Cette  expérience  a seulement  pour  but  d’établir  qu’il 
n y a qu  une  coïncidence  entre  les  deux  phénomènes, 
et  que  la  chaleur  n’est  pas  liée  à la  coloration  du 
sang,  bien  que  nous  admettions  cependant  que  la  calo- 
rification doive  se  rattacher  à l’énergie  des  phénomènes 
chimiques  qui  s’accomplissent  dans  le  tissu  musculaire 
en  contraction. 

La  respiration  musculaire  n'est  qu’une  des  manifesta- 
tions de  l’activité  nutritive  de  la  fibre  musculaire  ; il  s’ac- 
complit en  même  temps  d’autres  phénomènes  chimiques 
capables  d engendrer  de  la  chaleur.  Attribuer  toute  la 
chaleur  produite  à la  combustion  directe  de  la  substance 
musculaire  par  l’oxygène  introduit,  c’est  faire  une  hypo- 
thèse gratuite. 

A 1 activité  musculaire  correspondent  des  changements 
de  composition  chimique  de  l’organe.  Les  analyses  les 
plus  îéeentes  distinguent  dans  le  contenu  musculaire 
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du  sarcolemme  deux  parties  : les  prismes  musculaires 
(. Fleischprismen ) et  le  plasma.  Le  plasma  lui-même, 
dans  certaines  circonstances,  peut  se  dédoubler,  donner 
d’un  côté  un  caillot  (myosine) , et  d’autre  part  le  sérum 
musculaire,  composé  d’eau,  de  sels,  de  créatine,  de 
créatinine  (C8H7Az302  + 2H0),  d’un  principe  eristallisable 
C8H9Àz304  à réaction  alcaline,  d’un  sucre  particulier, 
l’inosite,  C12H12Ql2+4HO. 

La  réaction  de  ce  liquide,  et  par  suite  celle  du  muscle 
au  repos,  est  alcaline. 

Dans  le  muscle  qui  vient  de  se  contracter,  il  y a un 
changement  immédiat.  La  réaction  devient  acide,  et  cette 
acidité  est  due  à la  présence  de  l’acide  lactique.  Heiden- 
hain  a même  soutenu  que  la  quantité  d’acide  lactique  était 
proportionnelle  au  travail  accompli.  En  même  temps  la 
créatinine,  principe  alcalin,  a diminué  au  profit  de  la 
créatine. 

Quoi  qu’il  en  soit,  cette  décomposition  chimique  du 
muscle  en  activité  est  liée  au  dégagement  de  calorique. 
On  a admis  que  la  réaction  acide  du  muscle  n’est  pas 
étrangère  non  plus  à la  sensation  successive  de  fatigue 
qui  succède  à un  travail  musculaire  prolongé.  En  injectant 
quelques  traces  d’acide  lactique  dans  le  sang,  on  a pré- 
tendu reproduire  artificiellement  tous  les  résultats  et  jus- 
qu’à la  sensation  même  de  la  fatigue  (Ranke). 

Il  est  certain  que  la  constitution  du  tissu  musculaire  est 
modifiée  profondément  par  la  contraction.  Helmholtz,  en 
opérant  sur  des  animaux  à sang  froid,  a vu  que,  dans  les 
muscles  fatigués,  les  matières  solubles  dans  l’alcool  sont 
augmentées,  tandis  que  les  matières  solubles  dans  l’eau 
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sont  diminuées.  Matteucci  a observé  les  mêmes  modifica- 
tions sur  un  animal  à sang  chaud. 

En  considérant  la  masse  énorme  du  système  muscu- 
laire, on  comprend  qu’une  grande  partie  de  la  chaleur 
animale  doive  provenir  de  cette  source.  Mais  si  le  fonc- 
tionnement de  ce  système,  c’est-à-dire  l’exercice,  les 
mouvements,  ont  une  part  importante  dans  la  production 
du  calorique,  réciproquement  la  suppression  du  jeu  mus- 
culaire, l’immobilité,  le  repos,  doivent  entraîner  un  abais- 
sement de  la  température,  une  diminution  de  la  chaleur 


naturelle. 

L’expérience  confirme  cette  induction. 

Pour  supprimer  le  jeu  des  muscles,  nous  avons  eu 
recours  au  curare.  Cette  substance  laisse  subsister  la  sen- 
sibilité et  supprime  la  motilité.  Voici  un  chien  curarisé.  Il 
est  plongé  dans  une  immobilité  complète.  On  a pris  sa 
température  rectale  au  moment  de  l’administration  du 
poison  : elle  était  de  59°, 9.  Après  une  demi-heure,  le 
thermomètre  est  tombé  à 3 7°, 7 ; et  maintenant,  après  une 
heure  d’expérience,  il  ne  marque  plus  que  37  degrés. 
Nous  verrons  plus  tard  qu’une  certaine  suractivité  dans 
la  circulation  capillaire  périphérique  peut  encore  contri- 
buer au  refroidissement  général  de  l’animal. 

Toutefois,  si  la  température  générale  de  l'animal 
s’abaisse,  le  rapport  entre  la  température  du  sang  du 
cœur  gauche  et  celle  du  cœur  droit  ne  change  pas  pour 


cela.  Pendant  1 immobilité  due  au  curare,  la  digestion  et 
les  sécrétions  continuent,  et  la  source  calorifique  viscé- 
rale reste  toujours  prédominante. 

Avant  qu’on  connût  le  curare,  les  physiologistes  n’a- 
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vaient  à leur  disposition  d’autres  moyens  contentifs  que 
les  moyens  mécaniques.  Legallois  immobilisait  les  ani- 
maux en  les  attachant.  Eh  bien,  en  fixant  un  lapin  avec 
des  liens  qui  empêchaient  la  plupart  des  mouvements,  il 
est  arrive  à abaisser  la  température  d’une  manière  très- 
notable.  J’ai  reproduit  moi-même  ces  expériences  avec 
les  mêmes  résultats. 

Nous  n’avons  parlé  jusqu’ici  que  des  muscles  propre- 
ment dits,  des  muscles  de  la  vie  animale  ou  muscles  vo- 
lontaires. Il  y a dans  l’organisme  un  autre  système  d’élé- 
ments contractiles  : ce  sont  les  muscles  de  la  vie  orga- 
nique, à fibres  lisses,  à contraction  involontaire.  La  part 
qui  leur  revient  dans  la  production  de  la  chaleur  animale 
est  minime.  Elle  est  négligeable  vis-à-vis  de  l’influence 
qui  appartient  aux  muscles  striés.  Dans  l’estomac  et  l’in- 
testin, la  tunique  musculeuse  est  doublée  d’une  couche 
glandulaire,  et  il  serait  impossible  d’isoler  les  phéno- 
mènes thermiques  qui  appartiennent  à Lun  ou  à l’autre 
de  ces  deux  éléments.  Nous  reviendrons  d’ailleurs  sur  ce 
sujet  à propos  de  l’action  du  cœur  qui  est  l’organe  mus- 
culaire le  plus  considérable  des  appareils  de  la  vie  orga- 
nique. 

Après  avoir  examiné  le  tissu  musculaire  dans  ses  rap- 
ports avec  la  chaleur  animale,  nous  arrivons  à l’étude  du 
système  nerveux  qui  lui  est  intimement  uni  dans  l’accom- 
plissement de  ses  fonctions. 

Il  faut  distinguer  ici  deux  parties  : le  système  nerveux 
périphérique  et  le  système  nerveux  central. 

Les  rapports  du  système  nerveux  périphérique  avec  la 
chaleur  animale  sont  difficiles  à étudier;  ils  exigent,  pour 
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être  démontrés,  certaines  précautions  et  certains  artifices 
d’expérience. 

Ici,  comme  pour  les  muscles,  on  a dit  que  l’activité  des 
organes  nerveux  provoque  un  dégagement  de  chaleur; 
seulement  que  ce  dégagement  est  si  faible,  qu’on  ne 
pourrait  le  constater  sans  employer  un  artifice  qui  con- 
siste à refroidir  l’animal.  En  effet,  il  faut  expérimenter 
sur  un  animal  d’assez  grande  taille,  afin  d’agir  sur  des 
nerfs  assez  volumineux  pour  que  le  phénomène  calori- 
fique soit  perceptible.  D’autre  part,  il  est  nécessaire  d’opé- 
rer sur  un  animal  à sang  froid,  pour  que  la  température 
les  tissus,  très-voisine  de  celle  du  milieu  ambiant,  rende 
observation  plus  facile.  Enfin,  chez  les  animaux  à sang 
diaud,  la  rapidité  de  la  disparition  des  propriétés  ner- 
veuses ne  permettrait  pas  d’expérimenter  avec  sûreté. 

Les  expériences  d’Helmholtz  et  de  Valentin  sur  le  sujet 
jui  nous  occupe  ont  été  faites  avec  des  animaux  refroidis 
)ar  le  sommeil  hibernal,  des  marmottes  ou  des  loirs. 
Juarid  on  n a pas  d animaux  hibernants  à son  service, 

1 faut  réduire  les  animaux  à sang  chaud  à des  conditions 
emblables  à l’aide  d’un  refroidissement  artificiel.  Nous 
vous  pour  cela  plusieurs  moyens  à notre  disposition  : 

1°  Couper  la  moelle  épinière; 

2°  Refroidir  directement  l’animal  en  l’exposant  à Tac- 
ion  d’un  milieu  réfrigérant; 

Immobiliser  l’animal  pendant  un  temps  suffisant  ; 

4°  Enduire  ranimai  d’une  couche  de  vernis  imper- 
aéable  ; 

5°  Soumettre  l’animal  à des  mouvements  de  balance- 
lent. 
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Par  l’un  quelconque  de  ces  quatre  procédés,  on  abais- 
sera la  température  de  l’animal,  au  point  d en  taire  en 
quelque  sorte  un  animal  à sang  froid.  J’ai  autrefois  mon- 
tré qu’on  pouvait  amener  le  refroidissement  d’un  animal 
à sang  chaud  (chien,  lapin)  en  faisant  la  section  de  la 
moelle  épinière  au  niveau  de  l’union  de  la  région  dorsale 
et  cervicale.  Nous  reviendrons  plus  tard  sur  l’explication 
de  cette  expérience  quand  nous  parlerons  de  l’intluence 
du  système  nerveux  sur  la  chaleur  animale. 

L’immobilisation  des  animaux,  comme  cause  de  refroi- 
dissement, est  connue  depuis  longtemps.  Legallois  l’avait 
déjà  signalée;  c’est  le  procédé  dont  Schiff  s’est  servi  pour 
exécuter  les  expériences  dont  nous  parlerons  dans  un 
instant.  Récemment  Manassein  (de  Saint-Pétersbourg)  a 
montré  que  le  bercement  qui  amène  le  sommeil  produit 
aussi  un  abaissement  de  la  température  du  corps. 

Quant  au  refroidissement  des  animaux  par  l’application 
d’un  vernis  imperméable  sur  la  peau,  il  a été  découvert 
par  Fourcault.  Dans  ce  cas,  le  refroidissement  est  dû 
à une  suspension  des  fonctions  de  la  peau. 

Quand  on  a essayé  ce  procédé,  on  en  attendait  un  ré- 
sultat tout  à fait  différent  de  celui  qu’on  a obtenu.  On  sait 
que  les  vêtements  imperméables  agissent  en  s opposant  a 
la  déperdition  du  calorique  par  rayonnement  et  évapora- 
tion. La  transpiration  est  arrêtée,  et  c’est  en  employant 
ainsi  des  vêtements  imperméables  que  l’on  recueille  de> 
quantités  suffisantes  de  sueur  pour  la  soumettre  à 1 ob- 
servation. Or,  le  vernissage  qu’on  supposait  devoir  agit 
à la  façon  des  vêtements  imperméables  a précisémen 
agi  d’une  façon  toute  contraire.  L’animal  qu’on  a trait- 


ANIMAUX  REFROIDIS. 


161 

par  ce  procédé,  au  lieu  de  s’échauffer,  s’est  refroidi  de 
plus  en  plus  jusqu’à  mourir  de  froid. 

On  sait  qu’on  a cherché  à mettre  à profit,  en  thérapeu- 
tique, cette  propriété  réfrigérante  des  vernis  dans  le 
ti alternent  des  affections  phlegmasiques  et  autres.  On  a 
cherché  aussi  à expliquer  les  effets  réfrigérants  des  vernis, 
en  disant  que  leur  application  sur  la  peau  supprime  l’ac- 
tion respiratoire  des  téguments  et  amène  un  refroidisse- 
ment et  une  sorte  d asphyxie  cutanée.  Je  ne  crois  pas  du 
tout  à cette  explication;  car  les  animaux,  loin  de  périr 
avec  les  caractères  de  l’asphyxie,  meurent  au  contraire 
avec  du  sang  rouge  dans  les  veines  comme  dans  les  ar- 
tères, ce  qui  indique  un  refroidissement  des  tissus  mêmes. 
Cette  expérience  n’a  pas  d’explication  satisfaisante,  et  elle 
démontré  notre  ignorance  profonde  touchant  les  fonc- 
tions de  la  peau.  J'aurai  d’ailleurs  l’occasion  de  revenir 
plus  tard  sur  les  phénomènes  que  présentent  les  animaux 
soumis  à ce  genre  d’expérimentation. 

Je  mets  ici,  sous  vos  yeux,  un  lapin  auquel  nous  avons 
sectionné  la  moelle  depuis  cinq  heures  environ.  Sa  tem- 
pérature, qui  était  de  40  degrés  dans  le  rectum  avant  la 
section  de  la  moelle,  s’est  abaissée  à 24  degrés  Elle  n’esi 
que  de  G degrés  supérieure  à celle  du  milieu  ambiant, 
qui  est  de  18  degrés.  Dans  une  heure  d’ici,  l’animal  se 
trouvera  dans  les  conditions  favorables  pour  l’expérience. 

Vous  constatez  que  les  respirations  sont  rares;  l’ampli- 
lude  des  mouvements  du  thorax  est  presque  nulle.  Les 
battements  du  cœur  sont  presque  imperceptibles.  Les 
propriétés  nerveuses  sont  émoussées  : l’animal  ne  réagit 
pics  aux  excitations.  Voilà  certes  un  animal  qui  a toutes  les 
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apparences  de  la  mort.  Il  est  froid,  on  ne  constate  presque 
plus  de  respiration,  de  circulation,  de  sensibilité.  Cepen- 
dant la  vie  persiste,  elle  n’est  qu’engourdie  et  elle  peut 
être  réveillée.  La  cessation  ou  l’affaiblissement  extrême 
des  mouvements  du  cœur  n’est  donc  pas  un  caractère  de 
la  mort,  chez  des  animaux  à sang  froid.  On  a vu  en  effet 
des  grenouilles  revenir,  se  réveiller,  après  vingt-quatre 
heures  de  cessation  à peu  près  complète  des  battements 
du  cœur.  Chez  les  grenouilles  dans  leur  état  ordinaire, 
la  vie  peut  même  continuer  un  certain  temps  après 
la  cessation  de  la  circulation.  Chez  l’homme  et  les  ani- 
maux à sang  chaud  il  n’en  est  pas  ainsi  et  la  mort  est  la 
conséquence  immédiate  de  la  cessation  de  la  circulation. 
Mais  si  le  mammifère  et  Phomme  même  sont  amenés  à 
cet  état  de  refroidissement  où  ils  ne  diffèrent  plus  physio- 
logiquement d’un  animal  à sang  froid,  alors,  la  cessation 
de  la  circulation  ne  sera  plus  immédiatement  mortelle  ; 
l’activité  des  tissus  et  leurs  besoins  étant  émoussés,  l’arrêt 
du  sang  ne  produira  qu’à  la  longue  ses  fâcheux  effets.  On 
connaît  le  refroidissement  extrême  qui  accompagne  la 


période  finale  de  certaines  maladies,  comme  le  choléra 
par  exemple.  En  1839,  lorsque  ce  fléau  ravageait  Paris, 
Magendie  a pu  constater,  chez  des  malheureux  parvenus 


à la  période  algide,  la  suppression  complète  du  pouls*  La 
circulation  était  arrêtée,  et  cependant  la  mort  n’était  pas 
encore  arrivée  ; certains  caractères  de  la  vie  persistaient. 
Un  individu  auquel  il  avait  pu  ouvrir  l’artère  radiale  sans 
qu’il  s’écoulât  une  goutte  de  sang,  avait  encore  assez  de 
force  pour  se  tenir  assis  sur  son  lit,  réfléchissant  et  par- 
lant. L’homme  refroidi  successivement  avait  été  amené, 
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par  la  maladie,  à 1 état  où  se  trouve  la 
flous  avons  enlevé  le  cœur. 


grenouille  à laquelle 


Le  lapin  que  nous  avons  mis  sous  vos  yeux  au  com- 
mencement de  la  leçon  se  trouvant  maintenant  dans  les 
conditions  voulues,  on  désarticule  la  cuisse,  on  dénude  le 
nerf  sciatique  et  l’on  conserve  les  muscles  de  la  jambe 
auxquels  il  se  rend  : on  a ainsi  un  cordon  nerveux  ter- 
miné par  un  muscle  et  disposé  pour  l’expérience.  On 
constatera  d’abord  que  le  nerf  n’a  pas  perdu  sa  propriété 
fondamentale,  1 excitabilité.  11  peut  encore  transmettre  au 
muscle  l’irritation  portée  sur  lui,  et  en  déterminer  la 

contraction.  Le  muscle  est  donc  ici  le  témoin  de  la  conser- 
vation du  nerf. 


On  place  en  deux  points  du  cordon  nerveux  deux  ai- 

guilles  thermo-électriques,  reliées  par  un  galvanomètre. 

Les  deux  soudures  étant  à la  même  température,  il  ne  se 

manifeste  aucun  courant.  Vient-on  à exciter  la  région  du 

nerf  qui  correspond  à une  des  soudures,  la  température 

» élève  la  déviation  de  l’aiguille  galvanométrique  traduit 

le  développement  calorifique  correspondant  à l’activité 
du  nerf. 


Celte  production  de  chaleur  serait  bien  un  phénomène 
physiologique  et  non  un  phénomène  physique,  comme 
on  pourrait  l’objecter.  Schiff  pense  l’avoir  prouvé  en 
constatant  que,  si  l’animal  est  près  de  mourir,  la  dévia- 
tion est  très-faible,  qu’elle  va  en  diminuant  avec  la  vie, 

et  qu’au  moment  même  où  l’animal  meurt,  l’excitation 
cesse  de  produire  de  la  chaleur. 

La  conclusion  de  cette  expérience,  c’est  donc  que  l’ac- 
tivité nerveuse  est  une  source  de  chaleur. 
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Mais  nous  n’avons  parlé  encore  que  du  système  ner- 
veux périphérique.  Le  système  nerveux  central  fournit 
des  résultats  identiques.  Quand  il  entre  en  fonction,  il 
développe  de  la  chaleur. 

Mais  comment  apprécie-t-on  l’état  d’activité  ou  de 
repos  du  système  central  du  cerveau  ? La  pensée  active, 
la  veille  correspondent  au  fonctionnement  de  l’organe  ; 
le  sommeil  correspond  à son  repos. 

Or,  dans  le  cerveau,  comme  dans  le  muscle  et  dans  la 
glande,  le  fonctionnement  coïncide  toujours  avec  une 
suractivité  circulaire;  le  repos  correspond  à un  amoin- 
drissement de  l’énergie  circulatoire.  Contrairement  à 1 opi- 
nion ancienne  qui  voulait  que  le  sommeil  résultât  de 
l’accumulation  du  sang  dans  l’encéphale,  les  expériences 
ont  prouvé  que  le  sommeil  correspond  à un  état  d’anémie 
relative  de  la  substance  cérébrale,  et  l’activité  à une  con- 
gestion relative.  A une  circulation  plus  rapide  et  plus 
abondante,  correspond  une  production  plus  grande  de 
calorique  (1). 

La  déperdition  de  chaleur  est  difficile  dans  le  cerveau. 
L’organe  est  protégé  contre  le  refroidissement  extérieur 
par  une  série  de  couches  membraneuses,  liquides  et  os- 
seuses qui  l’enveloppent.  Aussi  a-t-on  constaté  que  la 
température  du  cerveau  était  très-élevée  comme  celle  du 
foie.  Les  organes  les  plus  chauds  de  l’économie  seraient 
la  glande  hépatique  et  l’encéphale. 

Mais  nous  devons  ici  procéder  comme  précédemment. 

(1)  Voy.  M.  Schiff,  Recherches  sur  Réchauffement  des  nerfs  et  des  centres 
nerveux  à ta  suite  des  irritations  sensorielles  et  sensitives.  (Arc hiv.  de 
physiol.  1870.) 


SOURCES  DE  DA  CHADEUR. 


165 


Nous  devons,  non-seulement  constater  que  le  tissu  ner- 
veux s’échauffe  pendant  son  fonctionnement,  mais  encore 
constater  aussi  que  le  sang  qui  sort  de  l’organe  est 
échauffé  par  ce  fait  même.  Il  est  impossible  de  pratiquer 
une  semblable  expérience  sur  les  cordons  nerveux  péri- 
phériques; mais  on  peut  la  réaliser  par  les  centres  ner- 
veux. 

Le  système  veineux  du  cerveau  est  représenté  par  les 
sinus  de  la  dure-mère.  Or  on  peut  constater  si  le  sang  . 
qui  sort  de  ces  sinus  par  la  veine  jugulaire  interne  est 
plus  chaud  que  le  sang  qui  entre  dans  le  cerveau  par 
l’artère  carotide,  surtout  quand  on  excite  les  fonctions  du 
ceiveau.  Le  tissu  cérébral  lui-meme  a une  élévation  de 
température  nécessaire  à ses  fonctions. 

En  résumé,  nous  avons  jusqu’à  présent  signalé  deux 
sources  importantes  de  calorification  : 1°  l’activité  muscu- 
laire; 2°  1 activité  nerveuse  et  cérébrale. 

Deux  foyers  de  chaleur  : 1°  le  système  musculaire  ; 

2°  le  système  nerveux. 

Lorsque,  par  quelque  raison  que  ce  soit,  ces  deux  foyers 
cessent  de  fonctionner,  un  refroidissement  extrême  ne 
tarde  pas  à se  manifester,  avec  toutes  ses  conséquences. 


NEUVIÈME  LEÇON 


SOMMAIRE  : Sang’  artériel  et  sang  veineux  : caractères  différentiels;  parti- 
cularités du  sang  veineux  du  rein.  — Mômes  particularités  pour  le  sang 
veineux  des  glandes  salivaires  pendant  l’état  d’activité.  — Les  glandes  nous 
présentent  les  mêmes  phénomènes  que  les  muscles  au  point  de  vue  de 
l’élévation  de  température.  — Dans  quel  sens  faut-il  entendre  le  mot 
combustion  : travaux  modernes.  — Étude  des  organes  glandulaires,  au 
point  de  vue  de  la  calorification.  — Glandes  salivaires.  — Rôle  des  nerfs 
dans  la  sécrétion  salivaire.  — Le  tissu  glandulaire  est  une  source  constante 
de  chaleur.  — Sang  des  veines  des  glandes  salivaires  et  sang  des  veines 
rénales.  — Sang  veineux  de  la  rate  ; du  foie.  — Rôle  du  poumon  dans 
l’équilibre  calorifique.  — Le  cœur  est-il  par  lui-même  une  source  calori- 
fique? — La  calorification  est  une  faculté  appartenant  à tous  les  tissus. 


Messieurs, 

Les  études  que  nous  venons  de  poursuivre  ont  mis  en 
lumière  le  rôle  considérable  qui  revient  au  système  mus- 
culaire et  au  système  nerveux,  dans  la  production  de  la 
chaleur  animale.  Elles  ont  révélé  une  circonstance  d’in- 
térêt capital  en  montrant  que  le  développement  de  chaleur 
s’exagérait  au  moment  de  l’activité  fonctionnelle  de  l’or- 
gane et  tombait  à son  minimum  pendant  le  repos. 

C’est  là,  en  effet,  une  loi  générale  applicable  non  pas 
seulement  aux  muscles  ou  aux  nerfs,  mais  à tous  les 
autres  appareils  organiques.  Les  manifestations  calori- 
fiques les  plus  intenses  correspondent  à l’activité  fonc- 
tionnelle de  l’organe,  et  celle-ci  coïncide  elle-même  avec 
l’activité  circulatoire.  En  sorte  que  ces  trois  modes:  acti- 
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vite'  circulatoire,  activité  fonctionnelle,  activité  chimico- 
calorifique,  sont  contemporains  et  corrélatifs. 

Sans  doute,  la  conception  de  celle  loi  ne  présente 
aucune  difficulté,  et  son  établissement  rien  d’inattendu. 
Elle  est  d’accord  avec  les  idées  généralement  répandues. 
Mais  encore  fallait-il  l’étayer  de  quelque  démonstration 
expérimentale.  Les  recherches  précédentes  sur  les  nerfs 
et  les  muscles  ont  apporté  à ces  vues  anticipées  la  confir- 
mation qui  leur  était  nécessaire.  Les  éludes  subséquentes 
sui  les  auties  appareils,  et  en  particulier  sur  l’appareil 
glandulaire,  ne  feront  d’ailleurs  que  consacrer  davantage 
ces  vérités,  en  complétant  la  preuve. 

Vous  savez,  messieurs,  que  l’on  s’accorde  à distinguer 
l’ensemble  des  voies  circulatoires  en  deux  départements 
distincts  : le  système  artériel  à sang  rouge  et  le  système 
veineux  à sang  noir.  Pour  Bichat,  nous  l’avons  dit,  la 
distinction  était  absolue,  etroitement  rigoureuse.  Dans 
1 état  normal,  la  coloration  du  sang  caractérisait  les 
vaisseaux.  La  rutilance  était  exclusive  aux  voies  artérielles 
dè  la  grande  circulation  ; la  couleur  noire  aux  veines  ; 
dans  la  petite  circulation,  c’était  le  contraire.  Dans  le 

poumon,  le  sang  noir  est  dans  les  artères,  et  le  sang 
rouge  est  dans  les  veines. 

J’ai  montré  que  le  critérium  de  la  coloration  ne  peut 
plus  être  considéré  comme  aussi  absolu.  Il  est  bien  exact 
que  le  sang  artériel,  dans  les  conditions  normales,  est 
toujours  rutilant;  mais  il  n’est  pas  vrai  que  le  sang 
veineux  soit  toujours  noir. 

.1  eus  1 occasion,  il  y a une  douzaine  d’années,  d’entre- 
prendre, en  vue  de  travaux  étrangers  à notre  sujet 
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actuel,  une  série  d’expériences  sur  l’appareil  rénal.  Je  fus 
bientôt  frappé  du  caractère  particulier  que  présentait  la 
circulation  de  cet  organe.  Le  sang  de  la  veine  rénale,  en 
effet,  au  lieu  d’avoir  la  coloration  noire  habituelle  aux 
veines,  présentait  une  rutilance  notable. 

La  réalité  du  fait  ayant  été  bien  établie,  les  objections 
et  les  difficultés  ayant  été  dissipées,  il  restait  à se  de- 
mander si  ce  phénomène  était  sans  analogue  dans  l’orga- 
nisme, s’il  était  unique,  solitaire. 

J’examinai  d’autres  glandes.  Mon  investigation  porta 
d’abord  sur  la  glande  sous-maxillaire  qui,  chez  le  chien, 
présente  des  facilités  toutes  spéciales  à l’observation.  Elle 
est,  en  effet,  isolée  et  assez  superficielle  pour  être  faci- 
lement atteinte  sans  mutilation  excessive.  — Le  premier 
résultat  ne  fut  pas  favorable  à l’idée  que  nous  avions 
eue  d’une  identité  d’action  de  cette  glande  et  du  rein. 
Le  sang  veineux  qui  sortait  de  la  glande  sous-maxillaire, 
au  lieu  d’être  rouge,  était  noir  comme  dans  les  autres 
veines. 

Il  est  vrai  de  dire  que,  dans  le  temps  où  nous  faisions 
la  recherche,  la  glande  était  au  repos,  elle  ne  fonctionnait 
pas.  L’entrée  en  fonction  delà  glande  sous-maxillaire  est 
un  phénomène  intermittent  ; il  se  produit  au  moment  des 
digestions  et  cesse  presque  entièrement  dans  leur  inter- 
valle. En  se  rappelant  d’autre  part  l’influence  si  remar- 
quable de  l’activité  fonctionnelle  sur  l’état  circulatoire  de 
l’organe,  on  devait  être  amené  à rechercher  l’état  de  la 
glande  dans  sa  période  active  au  moment  de  son  fonc- 
tionnement, alors  que  la  sécrétion  s’exécute.  C’est  ce  que 
je  fis,  et  je  constatai  alors  que  le  sang  veineux  devenait 
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rouge;  il  était  rutilant  comme  le  sang  rénal.  L’analogie 
se  trouvait  ainsi  établie. 

Il  est  bien  clair  que  l’on  ne  pouvait  s’astreindre  à ré- 
duire l’observation  au  moment  de  la  digestion.  Une 
pareille  obligation  eût  été  très-gênante.  En  fait,  la  sé- 
crétion peut  être  provoquée,  à la  volonté  de  l’expérimen- 
tateur, en  excitant  artificiellement  la  membrane  muqueuse 
buccale  par  une  substance  fortement  sapide,  ou  en  excitant 
directement  le  nerf  sécréteur  par  l’électricité.  Nous  ver- 
rons tout  à l’heure  que  le  nerf  sécréteur  bien  connu  est 
facile  à atteindre. 

Après  cette  épreuve,  les  analogies  et  les  différences 
physiologiques  de  la  glande  sous-maxillaire  et  du  rein 
devenaient  apparentes.  Le  sang  rénal  est  habituellement 
rouge  parce  que  la  glande  fonctionne  d’une  manière  con- 
tinue sans  jamais  s’interrompre;  le  sang  veineux  sous- 
maxillaire  est  rouge  lorsque  la  sécrétion  se  produit  ; il  est 
noir  lorsque  cette  sécrétion  intermittente  s’arrête. 

Nous  voyons  donc  encore  une  fois  ici  ce  fait  déjà  si- 
gnalé : l’activité  fonctionnelle  modifiant  les  conditions  de 
la  circulation  dans  l’organe. 

Les  expériences  que  je  tentai  sur  la  glande  parotide, 
l’observation  des  glandules  labiales  et  buccales,  per- 
mettent de  généraliser  les  résultats  précédents  et  de  les 
étendre  au  système  glandulaire  tout  entier. 

Dès  lors,  la  définition  de  Bichat  n’est  plus  l’expression 
de  la  vérité  rigoureuse.  Le  sang  veineux  des  glandes  en 
travail  n’étant  pas  noir,  la  coloration  n’est  pas  un  carac- 
tère absolu  du  sang  veineux. 

A ce  point  de  vue,  il  y a une  opposition  complète  entre 
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le  système  des  muscles  et  celui  des  glandes.  Le  système 
veineux  des  muscles  qui  fonctionnent  est  noir,  d’autant 
plus  noir  qu’ils  travaillent  davantage.  Dans  les  glandes  il 
devient  d’autant  plus  rouge. 

Mais  à côté  de  ce  fait  de  coloration  particulière  du 
sang,  il  faut  en  ajouter  un  autre  plus  important,  c’est  celui 
de  la  suractivité  circulatoire  qui  a lieu  au  moment  du 
fonctionnement  de  la  glande,  comme  nous  l’avons  vu 
exister  au  moment  du  fonctionnement  du  muscle.  J’ai 
montré  que  le  nerf  sécréteur  qui  excite  la  fonction  de  la 
glande  est  en  meme  temps  un  nerf  dilatateur  des  vaisseaux 
sanguins,  c’est-à-dire  un  nerf  qui  détermine  dans  la  cir- 
culation de  la  glande  une  suractivité  considérable. 

Si  l’on  vient  à ouvrir  la  veine  qui  émerge  de  la  glande, 
on  voit  le  sang  qui,  aux  temps  de  repos,  coulait  goutte  à 
goutte  et  en  bavant,  s’élancer  en  un  jet  rapide,  quand  on 
excite  le  nerf  sécréteur.  La  suractivité  circulatoire  accom- 
pagne donc  la  suractivité  fonctionnelle. 

Le  troisième  élément  de  la  fonction  organique,  le  déve- 
loppement de  chaleur,  est  aussi  facile  à mettre  en  évi- 
dence. Il  suffit  d’exciter  le  nerf  sécréteur  et  de  comparer 
le  sang  veineux  au  sang  artériel  ; on  trouve  que  le  premier 
est  plus  chaud.  11  y a également  élévation  de  température 
dans  le  tissu  de  la  glande. 

En  résumé,  on  rencontre  dans  les  glandes  la  réunion 
des  trois  caractères  essentiels  qu’avaient  manifestés  les 
muscles  actifs,  à savoir:  suractivité  fonctionnelle,  suracti- 
vité circulatoire,  production  de  chaleur. 

Nous  devons  maintenant  poursuivre  l’examen  et  l’ana- 
lyse de  ces  trois  ordres  de  phénomènes  dans  le  système 
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glandulaire  tout  entier.  Mais  ici,  ce  n’est  plus  le  même 
cas  que  pour  le  système  musculaire  où  un  muscle  pouvait 
nous  donner  l’image  de  tous  les  autres.  Les  glandes  ont 
chacune  en  texture  leur  physionomie  propre  ; elles  sé- 
crètent des  liquides  différents  qui  ont  des  usages  parti- 
culiers ; c’est  pourquoi  nous  serons  obligés  d’examiner 
ces  organes  chacun  h part  et  les  uns  après  les  autres  (1). 

Mais,  avant  d’entrer  dans  cette  étude  particulière,  il 
est  une  question  générale  relative  à la  combustion  du 
sang  que  nous  devons  d’abord  agiter.  Je  vous  montrerai 
que  la  coloration  différente  du  sang  veineux  de  la  glande 
et  du  muscle  correspond  à un  état  de  combustion  diffé- 
rente. Le  sang  veineux  rouge  de  la  glande  en  fonction, 
bien  qu’il  soit  plus  chaud,  est  moins  brûlé  et  contient 
moins  d'acide  carbonique  et  plus  d’oxygène.  De  sorte 
qu’on  peut  dire  que  si  la  chaleur  augmente  dans  la  glande 
comme  dans  le  muscle  pendant  la  fonction,  il  n’en  est  pas 
de  même  pour  la  combustion  ; la  combustion  du  sang 
augmente  dans  le  muscle,  diminue  dans  la  glande. 

De  là  un  enseignement  nouveau  : la  combustion  du 
sang  n’est  pas  la  mesure  de  la  chaleur  produite,  puis- 
qu’elle ne  varie  même  pas  toujours  dans  le  même  sens. 
Celle-ci  peut  s’accroître,  tandis  que  celle-là  s’amoindrit. 
11  ne  faudra  donc  pas  juger  du  développement  de  chaleur 
par  la  combustion  sanguine.  Il  faut  renoncer  à évaluer 
l’intensité  des  phénomènes  calorifiques  et  chimiques 
d’après  les  changements  plus  ou  moins  profonds  du 

(1)  Voy.  Cl.  Bernard,  Sur  les  variations  de  couleur  dans  le  sang  veineux 
des  organes  glandulaires  suivant  leur  état  de  fonction  ou  de  repos.  ( Compt . 
rend.  Acad,  des  sciences , 25  janv.  1858.) 
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liquide  sanguin.  Ce  n’est  donc  pas  dans  le  sang  lui-même, 
ce  n’est  pas  dans  la  combustion  respiratoire  accomplie  au 
sein  de  ce  liquide;  ce  n’est  pas  là,  disons-nous,  qu’est 
caché  le  foyer  où  s’élabore  la  chaleur.  Et  si  ce  n’est  pas 
dans  le  sang  lui-même,  il  faut  bien  que  ce  soit  dans  l’inti- 
mité des  tissus.  C’est  dans  la  profondeur  des  organes,  au 
contact  des  éléments  histologiques,  que  la  chaleur  s’en- 
gendre par  les  réactions  chimiques  dont  s’accompagnent 
leur  nutrition  et  leur  fonctionnement.  Et  ces  réactions 
sont  infiniment  complexes;  elles  peuvent  être  des  dédou- 
blements, des  fermentations,  etc.,  et  elles  varient  d’un 
point  à l’autre  de  l’organisme,  suivant  une  multitude  de 
conditions. 

Il  n’y  a donc  pas  là  une  réaction  si  simple  qui  consis- 
terait à brûler  du  carbone  ou  de  l’hydrogène,  par  de 
l’oxygène  introduit,  comme  cela  se  passe  dans  un  foyer 
ou  dans  un  fourneau.  Ce  ne  serait  pas  une  combustion 
directe. 

Ou  bien,  il  faudrait  alors  modifier  le  sens  dans  lequel 
les  premiers  chimistes  avaient  entendu  le  mot  combus- 
tion, et  en  élargir  la  signification  avec  les  chimistes  mo- 
dernes. La  combustion,  d’après  cela,  ne  serait  plus  la 
combinaison  d’un  corps  et  de  l’oxygène,  avec  ses  consé- 
quences thermiques;  ce  serait  toute  réaction  chimique 
capable  d’engendrer  de  la  chaleur.  Il  y a bien  d’autres 
phénomènes  que  l’oxydation  pour  engendrer  du  calori- 
que. Et  d'autre  part,  beaucoup  d’oxydations  n’en  dégagent 
pas  (1)  : telles  sont  les  oxydations  du  chlore  et  de  l’azote. 


(1)  Voyez  à ce  sujet  les  beaux  travaux  de  Berthelot,  Recherches  de  thermo- 
chimie.  Sur  la  chaleur  dégagée  dans  les  réactions  chimiques.  (Annal,  de 
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On  considère,  en  effet,  la  formation  des  composés  oxygénés 
du  chlore  et  de  l’azote,  comme  capable  d’absorber  de  la 
chaleur  au  lieu  d’en  restituer.  A cette  condition  seulement, 
on  pourra  conserver  le  nom  de  combustion  aux  phéno- 
mènes chimiques  de  la  nutrition  interstitielle.  Sinon  il 
sera  nécessaire  de  renoncer  au  mot  après  avoir  renoncé 
à l’idée,  et  de  résumer  les  faits  précédents  en  disant  : 
Le  phénomène  chimique  qui  produit  la  chaleur  animale 


chim.  et  de  phys.,  1865,  4e  série,  t.  VI,  p.  290.)  — Sur  les  changements 
de  température  produits  dans  le  mélange  des  liquides , 1867.  [Annal,  de 
chim.  et  de  phys.,  4e  série,  t.  XVIII,  p.  99.)  — Sur  les  quantités  de  chaleur 
dégagées  dans  la  formation  des  composés  organiques , 1865.  [Ici.,  id., 
4e  série,  t.  VI,  p.  329.)  — - Dans  ce  dernier  mémoire,  l’auteur  montre,  par 
exemple,  que  les  composés  organiques  les  plus  simples,  ceux  qu’il  convient, 
au  point  de  vue  de  la  synthèse  chimique,  de  former  d’abord  avec  les  éléments 
pour  engendrer  ensuite  tous  les  autres,  sont  produits  d’ordinaire  à partir  des 
éléments,  avec  absorplion  de  chaleur  : tels  sont  l’acide  formique,  l’acétylcne, 
l’acide  cyanhydrique,  le  cyanogène,  l’alcool  méthylique,  etc. 

Mais  on  trouvera  surtout  des  faits  nouveaux  et  intéressants  dans  le  mémoire 
Sur  la  chaleur  animale  (1865,  Ann.  de  chim.  et  de  phys.,  3e  série,  t.  Vil, 
p.  442).  L’auteur  montre  que,  pour  calculer  la  chaleur  dégagée  dans  le  corps 
des  animaux,  il  ne  suffît  pas  de  tenir  compte  de  l’oxygène  consommé  et  de 
l’acide  carbonique  rejeté  ; mais  il  faut  que  l’état  final  du  système  soit  identique 
avec  son  état  initial.  Or  cette  identité  ne  peut  jamais  être  réalisée,  pour  deux 
raisons  : la  première,  c’est  que  l’être  vivant  ne  se  retrouve  pas,  à la  fin  de  la 
courte  durée  d’une  expérience,  constitué  d’une  façon  absolument  identique  avec 
ce  qu  il  était  au  début.  La  seconde,  c’est  que  les  aliments  introduits  dans  le 
corps  ne  sont  pas  changés  entièrement  en  eau  et  en  acide  carbonique,  comme 
s ils  étaient  complètement  brûlés;  mais  qu’une  partie  sort  sous  forme  de  pro- 
duits excrémentitieis,  incomplètement  transformés.  En  effet  : 

« 1°  L’oxydation  d’un  composé  organique  par  un  même  poids  d’oxygène 
fournit  souvent  d’autant  moins  de  chaleur  que  la  combustion  du  composé  est 
plus  complète;  ce  qui  montre  l’importance  de  la  relation  entre  les  éléments  et 
les  produits  excrémentitieis;  les  variations  peuvent  aller  du  simple  au  double, 
pour  les  corps  gras,  par  exemple. 

)}  contraire,  l’oxydation  complète,  par  un  même  poids  d’oxygène, 

des  composés  les  plus  simples  comparés  aux  composés  plus. compliqués,  fournit 
souvent  beaucoup  plus  de  chaleur  : résultat  qui  pourrait  bien  trouver  une  ap- 
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n’est  pas  une  combustion.  Il  ne  s’accomplit  pas  dans  le 
sang. 

D’ailleurs  les  vérifications  directes  ne  manquent  pas. 
Si  l’on  prend  le  muscle  d’une  grenouille  ou  d’un  mam- 
mifère convenablement  refroidi,  et  qu’après  avoir  sup- 
primé la  circulation  on  le  fasse  contracter,  on  pourra 
manifester  son  échauffement.  Le  sang  ou  tout  au  moins 
la  suractivité  circulatoire,  dans  cette  expérience,  sont 
étrangers  à la  production  de  calorique.  Si  le  muscle  a 
longtemps  fonctionné,  les  modifications  chimiques  qu’il 
aura  éprouvées  ne  pourront  pas,  en  somme,  se  traduire 
par  une  simple  perte  de  carbone  et  un  gain  d’oxygène, 

plication  importante  dans  l’inégale  sécrétion  de  l’urée  et  des  corps  congé- 
nères. 

» 3°  La  formation  d’un  même  poids  d’acide  carbonique  avec  un  même  poids 
d’oxygène,  par  oxydation,  dégage  des  quantités  de  chaleur  fort  inégales,  et 
qui  vont  croissant  avec  l’élévation  de  la  formule  dans  la  série  des  corps  gras. 

» 4°  Au  cas  même  où  le  volume  de  l’acide  carbonique  formé  est  égal  au 
volume  de  l’oxygène  consommé,  ce  qui  est  à peu  près  réalisé  pendant  la  respi- 
ration, la  chaleur  dégagée  peut  varier  du  simple  au  double  dans  les  oxyda- 
tions complètes.  On  peut  observer,  dans  les  oxydations  incomplètes  de  sub- 
stances différentes,  des  inégalités  encore  plus  considérables,  et  cette  circon- 
stance est  applicable  aux  animaux  qui  consomment  des  aliments  différents. 
Les  aliments  étant  les  mêmes,  ainsi  que  l’oxygène  consommé,  la  chaleur 
dégagée  peut  varier  dans  des  limites  fort  étendues,  si  les  produits  brûlés, 
tantôt  fixés  dans  le  corps,  tantôt  éliminés  au  dehors,  ne  sont  pas  identiques. 

» 5°  Enfin,  les  phénomènes  d’hydratation  et  de  déshydratation,  en  dehors 
de  toute  consommation  d’oxygène,  donnent  lieu  à des  dégagements  de  chaleur 
parfois  considérables  : phénomènes  d’autant  plus  importants,  que  les  trois 
catégories  de  substances  alimentaires,  c’est-à-dire  les  corps  gras  neutres,  les 
hydrates,  le  carbone  et  les  principes  azotés,  peuvent  être  transformés  par 
simple  hydratation.  » 

Voyez  encore,  pour  plus  de  détails,  sur  les  conditions  thermiques  de  la 
production  des  corps  engendrés  par  double  décomposition  : Des  réactions 
e7idothermiques  et  exothermiques  (1865,  Ann.  de  clam,  et  de  phys.,  4°  série, 
t,  XVIII,  p.  5). 
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par  une  combustion  respiratoire  élémentaire.  On  cons- 


tate, ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit,  que  les  altérations 
sont  beaucoup  plus  complexes  ; la  réaction  aux  liqueurs 
colorées  a changé  : les  parties  solubles  dans  l’eau  et  l’al- 
cool ont  augmenté  de  proportion.  Voilà  les  modifications 
qui,  probablement,  sont  les  véritables  sources  de  la 
chaleur  animale. 

, Les  changements  intimes  qui  s’opèrent  dans  la  glande 
qui  fonctionne  ne  sont  pas  moins  profonds.  La  glande 
reçoit  le  sang  artériel  et  en  tire  les  éléments  d’une  sécré- 

f (i°n  spéciale  d’un  liquide  tout  nouveau,  et  variable  avec 
la  nature  particulière  de  l’organe.  Les  glandes  gastriques 
tirent  du  sang  liquide  alcalin  une  sécrétion  acide,  le  sue 


gastrique.  La  glande  rénale  en  extrait  un  liquide  acide 
alcalin  ou  neutre,  l’urine. 


De  pareils  phénomènes  chimiques  ne  peuvent  s’accom- 
plir sans  phénomènes  thermiques  concomitants.  Et,  cela 
étant,  il  devient  inutile  de  les  faire  coïncider  avec  la  pro- 
duction de  l’acide  carbonique  et  la  disparition  d’oxygène. 
Je  le  îépète,  les  actions  sont  beaucoup  plus  complexes,  et 
je  crois,  comme  tout  le  monde,  que  ce  sont  des  phéno- 
mènes soumis  aux  lois  générales  de  la  physique  et  de  la 

chimie,  mais  dont  les  procédés  sont  spéciaux  aux  êtres 
vivants. 


Si,  après  cette  digression,  nous  revenons  à l’état 
physiologique  ordinaire  dans  lequel  les  phénomènes  se 
manifestent  à nos  yeux , nous  reconnaîtrons , comme 
nous  l’avons  déjà  dit,  que  tout  fonctionnement  organique 
s accompagne  d’un  échauffement  du  sang  qui  traverse 
alors  l’organe  en  plus  grande  quantité.  De  sorte  que 


176  LEVONS  SUR  LA  CHALEUR  ANIMALE. 

les  fonctions  des  organes  ont  réellement  pour  résultat 
de  créer  la  chaleur.  Le  critérium  de  la  fonction  est 
donc  l’activité  circulatoire;  ceci  est  vrai  des  muscles; 
c’est  vrai  des  glandes;  c’est  vrai  en  général  de  tous  les 
organes  (1). 

Si  l’on  considère,  par  exemple,  le  sang  que  la  veine 
porte  ramène  de  l’intestin,  on  le  trouve  noir  et  peu  abon- 
dant chez  l’animal  à jeun  ou  soumis  à l’abstinence; 
plus  rouge  et  plus  abondant  au  contraire  chez  l’animal 
qui  digère. 

C’est  donc  toujours  l’activité  circulatoire  qui  caractérise 
l’état  fonctionnel,  c’est  par  l’intermédiaire  obligé  de  la 
circulation  que  la  fonction  se  trouve  toujours  atteinte  et 
modifiée. 

Les  influences  sous  lesquelles  elle  s’exagère  portent 
primitivement  sur  le  système  circulatoire.  La  circulation 
ayant  changé  de  caractère,  sous  l’influence  de  l’excitant 
physiologique,  les  éléments  anatomiques  sont  impres- 
sionnés plus  vivement  par  le  liquide  sanguin  qui  les  bai- 
gne ; leur  activité  vitale  est  sollicitée,  et  toutes  les  consé- 
quences chimico-thermiques  le  manifestent. 

Nous  allons  commencer  l’étude  des  organes  glandu- 
laires au  point  de  vue  de  la  calorification  par  celle  des 
glandes  salivaires.  La  seule  raison  qui  nous  détermine  est 
que  nous  avons  fait  un  plus  grand  nombre  d’expériences 
sur  ces  organes.  Parmi  les  glandes  salivaires,  la  glande 
sous-maxillaire  du  chien  est  encore  celle  qui,  à raison 
de  ses  dispositions  anatomiques,  se  prête  le  mieux  aux 


(1)  Voy.  Cours  du  College  de  France . Legons  sur  les  liquides  de  l'orga- 
nisme, t.  II,  p.  438. 
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investigations  physiologiques,  et  ce  que  nous  dirons  se 
rapporte  plus  particulièrement  à cette  glande  (1). 

Quand  la  glande  entre  en  fonction  sous  l’influence  de 
la  gustation  ou  de  la  mastication,  on  observe,  aussitôt 
que  la  sécrétion  se  manifeste,  une  suractivité  circulatoire 
dans  la  glande,  coïncidant  toujours  avec  une  augmen- 
tation de  température.  Le  sang  s’écoule  rouge  de  la  veine 
et  en  quantité  quadruple  ou  quintuple.  En  effet,  sur  un 
animal  dont  la  glande  était  au  repos,  j’ai  recueilli  en 
soixante-quinze  secondes  5 centimètres  cubes  de  sang 
veineux.  Introduisant  alors  un  corps  sapide  (vinaigre) 
sur  la  membrane  muqueuse  buccale,  et  l’animal  faisant 
des  mouvements  de  mastication,  il  ne  fallait  plus  que 
quinze  secondes  pour  recueillir  5 centimètres  cubes  de 
sang  de  la  même  veine. 

La  circulation  s active  donc  : et  pourtant,  fait  remar- 
quable, les  combustions  diminuent.  Le  sang  circule  plus 
rapidement  : la  température  augmente , comme  nous 
l’allons  voir;  et  pendant  ce  temps  la  production  d’acide 
carbonique  languit.  Il  y a moins  de  carbone  brûlé.  On 
avait  tenté  d’expliquer  la  diminution  de  l’acide  carbonique 
dans  le  sang,  en  disant  que  la  sécrétion  salivaire  avait 
enlevé  le  surplus.  La  salive,  en  etfet,  en  enlève  de  grandes 
quantités,  c’est  incontestable  (2).  Mais  ce  n’est  pas  seu- 


(1)  Voy.  Cl.  Bernard,  Sur  la  quantité  d’oxygène  que  contient  le  sang  vei- 
neux  des  organes  glandulaires,  à l’état  de  fonction  et  à l’état  de  repos  • et 
sur  remploi  de  l’oxyde  de  carbone  pour  déterminer  les  proportions  d’o’xy- 
jnecu  sang,  ( Compt . rend.  Acad,  des  sciences , 6 sept.  1858,  t.  XLVII  ) 

(2)  La  question  de  la  présence  de  l'acide  carbonique  dans  lès  liquides  sé - 

C",  CS  f"  d u“  =r;uld  lnterèt  au  l’oillt  üu  vue  de  la  détermination  du  siège 
in ccs  des  combustions.  Cette  question  a été  étudiée  avec  soin,  dans  ces  der- 
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lement  pour  cela  qu’on  en  trouve  moins  dans  le  sang. 
C’est  parce  qu’il  s’en  produit  moins;  il  se  brûle  moins 
de  carbone;  ce  qui  le  prouve,  c’est  qu’il  se  consomme 
moins  d’oxygène. 

L’expérience  suivante  ne  laisse  pas  de  doutes  à cet 
égard.  J’ai  mesuré  les  quantités  d’oxygène  du  sang  ar- 
riéres années,  par  des  physiologistes  allemands.  Pour  Ludwig  et  ses  élèves 
(Worm-Müller,  Ilammarsten)  la  respiration  profonde  ne  consiste  pas  en  un 
simple  échange  gazeux,  l’oxygène  diffusant  du  sang  vers  les  tissus  et  l'acide 
carbonique  des  tissus  vers  le  sang  des  capillaires,  le  phénomène  serait  bien 
plus  complexe  : Ludwig,  se  basant  surtout  sur  les  recherches  d’Al.  Schmidt, 
admet  qu’il  se  forme  dans  les  tissus  une  substance  facilement  oxydable  (leicht 
oxydable  Stofif)  qui  pénètre  dans  les  capillaires,  s’empare  là  de  l’oxygène  de 
l’hémoglobine,  et  donne  naissance  à de  l’acide  carbonique.  C’est  donc  dans 
l’intérieur  des  capillaires  que  se  passerait  l’acte  d’oxydation  final  et  la  pro- 
duction  de  l’acide  carbonique.  (D’après  Ludwig.) 

Les  arguments  invoqués  en  faveur  de  cette  manière  de  voir,  reposent  sur- 
tout sur  les  analyses  récentes  des  gaz  de  la  lymphe  par  Hammargten (Bericht/ 
der  Sachs.  Ges,  Wiss ,,  4 871,  p.  617-634);  ces  analyses  montrent  que  ce 
liquide,  qui  charrie  directement  les  produits  de  désintégration  des  tissus, 
renferme  moins  d’acide  carbonique  que  le  sang  veineux.  D’où  cette  conclusion 
que  l’acide  carbonique  ne  saurait  pas  diffuser  des  tissus  vers  les  capillaires, 
et  que  la  diffusion  de  ce  gaz  se  ferait  plutôt  en  sens  inverse,  du  sang  vers  les 
tissus. 

Pfluger,  tout  en  reconnaissant  l’exactitude  des  analyses  des  gaz  de  la  lymphe, 
pratiquées  par  Ludwig  et  Hammarsten,  pense,  avec  raison,  que  la  tension  de 
l’acide  carbonique  dans  la  lymphe  ne  nous  donne  pas  la  mesure  exacte  de  la 
tension  de  ce  gaz  dans  les  éléments  histologiques  eux-mêmes.  Pour  mesurer 
aussi  directement  que  possible  cette  tension,  Pfluger  s’adresse  aux  sécrétions 
normales  de  l’économie  (urine,  bile,  salive),  qui,  résultant  directement  du 
travail  cellulaire,  ou  du  moins  ayant  filtré  lentement  entre  les  éléments  cellu- 
laires, ont  eu  le  temps  de  se  mettre  en  équilibre  de  tension  gazeuse  avec  eux. 
Or,  dans  tous  ces  produits  de  sécrétion,  la  tension  de  1 acide  carbonique  est 
bien  plus  considérable  que  dans  le  sang  veineux.  Pfluger  en  conclut  que 
l’acide  carbonique  se  forme  dans  les  tissus  et  non  dans  le  sang  (Pfluger,  Die 
Gase  der  secrete  : Arch.  de  Pfluger , 1869,  p.  156),  et  que  la  respiration 
profonde,  aussi  bien  que  la  respiration  pulmonaire,  consiste,  au  niveau  du 
sang,  de  la  surface  des  capillaires  profonds,  en  un  simple  échange,  une  diffu- 
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ténel  et  du  sang  veineux,  et  j’ai  trouvé  les  résultats 
que  voici  : 

Sang-  artenel 98Q 

Sang  veineux  de  la  glande  au  repos 3 99 

Sang  veineux  de  la  glande  en  activité 6,01 

Ainsi,  il  se  consomme  moins  d’oxvgène,  la  combustion 

se  ralentit  pendant  que  la  circulation  et  la  chaleur  aug- 
mentent. 

Quant  à I augmentation  de  température  du  sang,  il  est 
totale  de  la  constater  à l’aide  d’un  petit  thermomètre  intro- 
duit dans  la  veine  jugulaire,  à l’embouchure  de  la  veine 
glandulaire.  La  température  augmente  constamment  au 
moment  de  la  sécrétion.  Ludwig  avait  déjà  vu  que  la 
salive  qui  s’écoule  de  la  glande  est  plus  chaude  que  le 
sang  qui  y arrive.  J’ai  constaté  que  c’est  ce  qui  a lieu  pour 
le  sang  veineux  qui  sort  de  la  glande.  En  enfonçant  des 
aiguilles  dans  le  tissu  de  la  glande,  nous  avons  constaté 
dernièrement  que  ce  tissu  s’échauffe  au  moment  de  la 
fonction  et  se  refroidit  dans  l’intervalle. 

Mais  au  lieu  d’observer  le  fonctionnement  de  la  glande 

dans  les  conditions  normales,  on  peut  analyser  les  phéno- 
mènes en  agissant  expérimentalement  sur  les  nerfs  de  la 
glande. 

Ces  nerfs  sont  de  deux  espèces.  La  glande  sous-maxil- 
ian-e  reçoit  deux  sortes  de  nerfs  : l’un  qui  est  la  corde  du 
lympan  venant  du  nerf  lingual,  l’autre  parlant  du  ganglion 
cervical  supérieur  du  grand  sympathique,  et  arrivant  à 
la  glande  et  avec  les  artères  qu’il  enlace. 

,.if8  *onct‘01)S  de  ces  deux  espèces  de  nerfs  sont  ouïes 
c 1 lerentes,  eu  quelque  sorte  contraires 
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L'excitation  directe  de  la  corde  du  tympan  provoque 
l’activité  de  la  glande.  La  sécrétion  apparaît  en  rapport 
avec  l'intensité  de  l’action  excitante.  La  glande  est  turgide, 
sa  couleur  plus  rutilante,  la  circulation  plus  rapide.  N oilà 
ce  qui  résulte  d’une  excitation  artificielle.  On  peut  se 
demander  si  l’excitant  physiologique  naturel  qui  déter- 
mine la  glande  à entrer  en  jeu  quand  besoin  en  est , 
agit  aussi  sur  le  même  filet  nerveux.  L’expérience  a 
appris  qu’il  en  est  réellement  ainsi.  L’impression -des 
aliments  sur  la  muqueuse  buccale,  impression  à laquelle 
succède  ordinairement  la  sécrétion,  remonte  par  le  nert 
lingual  vers  l’encéphale,  est  réfléchie  par  la  corde  du 
tympan  et  agit  sur  la  glande,  dont  on  voit  s’écouler  la 

salive. 

C'est  donc  bien  la  corde  du  tympan  qui  dans  tous  les 
cas  préside  à la  sécrétion,  et  son  action  s’exerce  par  l in- 
termédiaire des  vaisseaux.  On  peut  même  voir  que  1 ac- 
tion vasculaire,  c’est-à-dire  l’accélération  sanguine  dans 
la  veine,  apparaît  même  un  peu  avant  1 écoulement  sali— 
livaire.  C’est  le  nerf  dilatateur  des  vaisseaux  avant  toute 
chose,  et  conséquemment  le  nerf  calorifique,  le  nerf  de 
l’activité  fonctionnelle.  L’action  des  nerfs  sécréteurs  est 
encore  entourée  de  la  plus  grande  obscurité.  Sont-ce  de& 
nerfs  moteurs,  c’est-à-dire  agissent-ils  sur  un  élément 
moteur  qui  se  trouverait  dans  la  glande,  ou  bien  sont-ce 
des  nerfs  qui  porteraient  leur  action  sur  d autres  nerfs  ? 
Et,  dans  ce  cas,  ils  se  rapprocheraient  des  nerfs  sensi- 
tifs. C’est  une  opinion  que  j’ai  soutenue,  et  dans  laquelle 
je  persiste.  Je  pense,  en  efiet,  que  la  corde  du  tympan 
est  un  antagoniste  du  grand  sympathique. 
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L’excitation  du  grand  sympathique  a un  résultat  con- 
traire à celle  de  la  corde  du  tympan.  Les  vaisseaux  sont 
réduits  à leur  moindre  calibre:  le  cours  du  sang  est 
moins  rapide;  sa  couleur,  qui  tout  à l’heure  était  rouge, 
est  noire  maintenant.  Dans  l’état  de  repos,  l’action  du 
sympathique  seule  persiste;  la  glande  est  pâle,  son  vo- 
lume est  réduit  : la  salive  ne  s’écoule  plus.  Le  nerf  grand 
sympathique  est  donc  un  nerf  d’arrêt  fonctionne),  un 
nerf  frigorifique,  et  cela  parce  qu’il  est  un  nerf  con- 
stricteur des  vaisseaux  et  qu’il  supprime  la  fonction 
de  l’organe. 

C’est  par  ces  deux  influences,  dont  les  sollicitations 
seront  alternativement  victorieuses,  que  la  glande  passera 
successivement  par  les  périodes  d’activité  et  de  repos. 
L’action  directrice  et  régulatrice  du  système  nerveux  ne 
s’exerce  pas  d’une  manière  immédiate  sur  les  éléments 
mêmes  de  la  glande;  elle  se  transmet  par  un  intermé- 
diaire : la  circulation. 

Mais  on  peut  se  demander  comment  cette  modification 
qui  porte  d’abord  sur  les  vaisseaux  sanguins,  peut  enfin 
exciter  l’activité  vitale  de  l’élément  glandulaire.  Il  faut  bien 
admettre  que,  le  cours  du  sang  étant  plus  actif,  le  champ 
de  la  circulation  plus  vaste,  les  tissus  plus  complètement 
baignés,  les  réactions  nutritives  et  fonctionnelles  seront 
plus  intenses,  les  propriétés  vitales  plus  énergiques. 

Et  alors  la  circulation  générale,  dont  la  modification 
avait  été  le  point  de  départ  de  l’action  nouvelle,  subira 
par  contre-coup  une  réaction  en  rapport  avec  celle  qu’a 
éprouvée  la  circulation  locale.  Nous  disons  circulation 
générale  et  circulation  locale,  parce  qu’en  effet  il  faut, 
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selon  moi,  distinguer  deux  circulations,  et  déjà  on  pour- 
rait les  décrire  dans  beaucoup  d’organes.  Ces  deux  cir- 
culations correspondent  à deux  nécessités  différentes. 

La  production  des  phénomènes  de  nutrition  exige  un 
certain  temps  et  un  séjour  suffisant  du  sang  au  contact 
des  tissus  : une  circulation  trop  rapide  les  rendrait  impos- 
sibles. 

D’autre  part,  la  stagnation  dans  le  système  de  la  circu- 
lation générale  n’est  pas  moins  incompatible  avec  les 
conditions  fonctionnelles  des  organes.  Ces  exigences  con- 
tradictoires sont  conciliées  par  l’existence  de  deux  circu- 
lations. L’une  lente,  capillaire;  l’autre  rapide  et  générale. 
Dans  la  première  se  produisent  les  phénomènes  orga- 
niques ou  nutritifs  proprement  dits;  dans  la  seconde, 
l’équilibration  des  phénomènes  élémentaires,  la  répartition 
aussi  égale  que  possible  du  calorique  engendré.  A chaque 
ondée,  la  situation  capillaire  emprunte  et  cède  au  sang 
qui  traverse,  emporté  par  le  torrent  général,  une  petite 
quantité  de  sang.  C’est  ainsi  que  la  circulation  locale  re- 
nouvelle petit  à petit  les  matériaux  sur  lesquels  elle  opère. 
A chaque  fois  elle  abandonne  à la  circulation  rapide  une 
portion  de  la  chaleur  qu’elle  a tirée  elle-même  de  son 
contact  avec  les  éléments  histologiques  ; mais,  comme  elle 
ne  se  renouvelle  pas  tout  d’une  fois,  elle  conserve  un 
excès  de  chaleur,  et  ceci  explique,  comme  je  l’ai  vu 
autrefois,  que  le  tissu  de  l’organe  soit  plus  chaud  que  le 
sang  qui  en  sort. 

Au  moment  du  fonctionnement,  les  rapports  entre  les 
deux  systèmes  sont  plus  larges,  les  voies  de  communi- 
cation et  d’abouchement  plus  ouvertes,  et  le  système 
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général  manifeste  alors  la  suractivité  calorifique  du  sys- 
tème local. 

Ces  considérations  que  nous  invoquons  à propos  de  la 
glande  sous-maxillaire  ont  évidemment  une  portée  plus 
générale  et  plus  étendue.  Nous  les  retrouverons  pour  les 
autres  organes  sécréteurs  qui  nous  restent  à examiner. 

Le  tissu  glandulaire  est  donc  une  des  sources  de 
chaleur.  Source  constante,  car  il  y a un  certain  nombre 
de  sécrétions  qui  ne  tarissent  jamais,  mais  source  inégale, 
car  beaucoup  de  sécrétions  sont  intermittentes,  et  parmi 
celles  qui  sont  continues,  beaucoup  éprouvent  des  alter- 
natives de  renforcement  et  d’affaiblissement.  L’activité  du 
rein  ne  subit  pour  ainsi  dire  jamais  d’arrêt;  mais  elle 
s’exagère  au  moment  des  digestions.  Les  oscillations  sont 
encore  plus  considérables  pour  la  sécrétion  salivaire,  qui 
est  presque  exclusivement  limitée  au  moment  de  l’exci- 
tation sensorielle  de  la  gustation.  On  peut  la  regarder 
comme  franchement  intermittente.  De  même  pour  les 
sécrétions  intestinales.  Aussi  la  chaleur  baisse-t-elle  pen- 
dant l’abstinence. 

Ces  oscillations  continuelles  dans  la  quantité  des 
liquides  de  sécrétion  en  rendent  l’évaluation  mesurée 
très-ditficile.  Certains  auteurs,  très-estimables  d’ailleurs, 
se  sont  laissé  entraîner  à des  méprises  graves  sur  des 
questions  de  ce  genre. 

Le  système  musculaire  est  egalement  une  source  à la 
fois  constante  et  intermittente  de  chaleur.  Pendant  l’im- 
mobilité, à l’état  de  demi-contraction  ou  de  tonus  de  la 
fdne  musculaire,  correspond  une  production  constante  de 
chaleur.  Pendant  le  mouvement  qui  est  intermittent 
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comme  l’action  de  la  volonté,  il  y a suractivité  de  la 
fonction  calorifique.  C’est  pourquoi  pendant  le  sommeil  la 
température  baisse,  et  pendant  la  marche  ou  tout  autre 
mouvement  actif,  elle  s’élève. 

Mais  poursuivons  notre  étude  sur  les  organes  glandu- 
laires. Le  rein,  comme  nous  l’avons  déjà  indiqué,  a été 
l’objet  de  la  première  observation  que  nous  ayons  faite 

sur  la  rutilance  du  sang  émergeant  d’une  glande  en  ac- 
tivité (1). 

Ce  fait  nous  a arrêté  assez  longtemps  pour  ne  pas  avoir 
a y revenir.  Quant  a son  explication,  elle  résulte  des 
développements  précédemment  donnés.  Le  sang  qui  sort 
du  rem  comme  de  toute  autre  glande  pendant  sa  période 
d activité,  est  plus  rouge  que  celui  qui  sort  des  muscles, 
pour  deux  raisons  : 

! Paice  qu  en  réalité  la  consommation  d’oxvgène  est 
moindre  ; 

2 Parce  que  le  liquide  sécrété  emporte  de  l’acide  car- 
bonique qui  chargerait  le  sang  veineux. 

Les  expériences,  dont  nous  donnons  les  résultats  dans 
les  tableaux  qui  suivent,  mettent  en  évidence  l’influence 
du  fonctionnement  de  la  glande  pour  la  diminution  de 
l’oxygène  consommé.  Ces  épreuves  ont  été  faites  avec 
deux  chiens,  l’un  vigoureux,  l’autre  déjà  affaibli;  et  vous 
allez  voir  bientôt  pourquoi  je  choisis  ces  deux  conditions. 

(1)  Voy.  Cours  du  Collège  de  France.  Leçons  sur  les  liquides  de  l'orga- 
nisme, t.  I,  p.  295. 
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Chien  vigoureux.  — Première  expérience. 

OXYGÈNK 

pour  100. 


Sang  artériel  du  rein 17, 44 

Sang  veineux  rutilant  pendant  le  fonctionne- 
ment de  la  glande 16,00 


La  consommation  de  l’oxygène  se  réduit  à une  faible 
proportion  de  celui  qui  a traversé  l’organe  ; un  peu 
moins  de  un  seizième. 


Deuxième  expérience . 

Sang  artériel 19, A 6 

Sang  veineux  rutilant  pendant  le  fonctionne- 
ment de  la  glande 17,26 

Sang  veineux  noir,  pendant  que  la  fonction  de 

la  glande  est  supprimée 6,60 


On  voit  que  la  perte  en  oxygène  est  beaucoup  plus  consi- 
dérable quand  la  glande  ne  fonctionne  plus. 

En  regard  de  ces  résultats,  nous  donnons  ceux  qui 
ont  été  obtenus  en  opérant  sur  un  chien  de  plus  en  plus 
affaibli. 

Chien  affaibli.  — Troisième  expérience . 


Sang  artériel \ 2,00 

Sang  veineux  rutilant,  la  glande  en  fonction..  10  00 
Sang  veineux  noir,  la  fonction  supprimée.  . . 6,60 

Quatrième  expérience. 

Sang  artériel ... , 5,69 

Sang  veineux  rutilant 6,65 


I a comparaison  de  ces  derniers  nombres  offre  un  grand 
intérêt  expérimental. 

Et  d’abord  nous  voyons  l’influence  marquée  des  con- 
ditions physiologiques  dans  lesquelles  se  trouve  le  sujet. 
L’affaiblissement  de  l’animal  a pour  conséquence  une 
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diminution  importante  de  l’oxygène  dans  le  sang  artériel  ; 
au  lieu  de  17  nous  trouvons  seulement  12  et  même  5,69 
pour  100. 

D’ordinaire  l’attention  des  physiologistes  n’est  pas 
assez  fixée  sur  ces  influences  subjectives  et  organiques 
qui  atteignent  dans  une  si  grande  mesure  les  phénomènes 
de  la  vie.  On  est  plutôt  préoccupé  d’améliorer  les  procédés 
instrumentaux  et  de  s’en  rendre  maître  que  de  connaître 
toutes  les  modifications  qui  peuvent  impressionner  le  sujet 
en  expérience.  C’est  pourtant  là  un  élément  de  premier 
ordre  et  qui  ne  doit  jamais  être  négligé. 

La  dernière  expérience  mérite  particulièrement  qu’on 
s’y  arrête.  Elle  fournit  pour  le  sang  veineux  une  teneur 
en  oxygène  qui  dépasse  la  quantité  arrivant  par  l’artère. 
C’est  là  un  résultat  qui  semble  absurde;  car  en  dehors 
des  veines  pulmonaires  qui  ramènent  du  poumon  un  sang 
chargé  d’oxygène,  les  veines  sont  toujours  plus  pauvres 
que  les  artères  en  gaz  vivifiant.  Ce  résultat  incompréhen- 
sible au  premier  abord  s’explique  parfaitement  par  les 
conditions  de  l’expérience.  L’animal  s’affaiblissait  rapide- 
ment, et  par  conséquent,  le  liquide  sanguin  devenait  à 
chaque  instant  moins  riche  en  oxygène.  Or,  la  première 
manipulation  avait  porté  nécessairement  sur  le  sang  de  la 
veine  pour  ne  pas  arrêter  la  circulation  de  l’organe  ; ce 
n’est  qu’ensuite  que  la  seconde  extraction  du  sang  a porté 
sur  l’artère.  On  n’a  donc  pas  comparé  le  sang  artériel  et 
le  sang  veineux  d’un  même  instant;  mais  bien  le  sang- 
veineux  d’une  époque  antérieure  au  sang  artériel  d’une 
époque  postérieure.  Et  dans  l’intervalle  le  sang  s’était 
appauvri-,  parce  que  l’animal  affaibli  absorbait  de  moins 
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en  moins  d’oxygène.  Telle  est  l’explication  de  ce  fait  sin- 
gulier, mais  intéressant  à connaître  pour  le  physiologiste 
expérimentateur. 

Le  sang  des  veines  rénales  comme  celui  des  veines  de 
toutes  les  glandes  en  fonction  devient  plus  chaud.  J’ai 
trouvé  dans  plusieurs  expériences  une  différence  de  2 à 
o dixièmes  de  degré  avec  le  sang  de  l’artère.  Quand,  pour 
une  cause  quelconque,  la  sécrétion  rénale  se  suspend, 
'alors  le  sang  veineux  devient  noir,  la  circulation  devient 
moins  active  et  la  température  diminue. 

On  ne  saurait  donc  invoquer  la  combustion  respira- 
toire du  sang  pour  expliquer  la  chaleur  produite.  Il  se 

passe  d’autres  phénomènes  chimiques  considérables.  En 

» 

effet,  quand  l’organe  rénal  est  en  pleine  sécrétion,  le  sang 
veineux  rouge  qui  en  sort  ne  renferme  plus  de  fibrine 
et  possède  des  propriétés  tout  à fait  spéciales,  ce  qui 
indique  nécessairement  une  modification  chimique  pro- 
fonde, qui  a dû  s’accompagner  de  dégagement  de  cha- 
leur. 

Dès  lors  le  sang  déversé  dans  la  veine  cave  par  les 
reines  émulgentes  est  capable  d’élever  la  température 
générale  du  liquide.  Le  sang  qui  revient  des  membres 
inférieurs  a une  température  assez  basse,  inférieure  d’un 
legré  environ  au  sang  artériel  pris  au  même  niveau. 
Vous  avons  dit  qu’en  pénétrant  dans  l’abdomen  la  situa— 
ion  changeait  : le  sang  veineux  s’échauffe.  A la  hauteur 
lu  rein,  la  différence  s’efface  en  général,  le  sang  de  la 
vTeine  cave  est  ordinairement  au  même  degré  que  celui 
le  l’artère  aorte. 

Les  glandes  intestinales  sont  en  nombre  considérable. 
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Leur  activité  fonctionnelle  coïncide  avec  le  passage  des 
aliments  dans  l’intestin  grêle,  et  avec  les  phénomènes 
digestifs  dont  cette  portion  du  canal  alimentaire  est  le 
théâtre. 

Le  sang  qui  les  traverse  s’échauffe  dans  ce  passage. 
Aussi,  le  contenu  veineux  de  la  veine  porte  qui  est  le 
confluent  de  tous  ces  filets  sanguins  ainsi  échauffés,  est- 
il  lui  -même  à une  température  plus  élevée  que  le  con- 
tenu de  l’aorte  pris  au  même  niveau. 

Les  mesures  nous  ont  donné  pour  les  sangs  veineux 
comparés  dans  l’aorte  abdominable  et  la  veine  porte,  les 
nombres  suivants  : 


AORTE. 

VEINE  PORTE. 

DIFFÉRENCES. 

38,6 

38,8 

+ 0,2 

40,3 

40,7 

“h  0,4 

39,4 

39,5 

+ 0,1 

J’ai  vu  que  la  rate,  cet  organe  énigmatique  se  comporte 
comme  les  autres  glandes.  Au  repos,  elle  contient  un  sang 
plus  noir;  pendant  l’activité,  elle  devient  d’un  rouge  plus 
vif  dans  les  veines,  et  la  circulation  est  plus  active  (1). 

Le  foie  constitue  l’organe  le  plus  chaud  de  l’économie, 
et  l’on  peut  dire  aussi  que  c’est  dans  cette  glande,  la  plus 
grosse  du  corps,  que  se  passent  probablement  les  phéno- 
mènes chimiques  les  plus  complexes  (2). 

Lehmann  a analysé  le  sang  dans  la  veine  cave  après 
sa  sortie  du  foie  au  niveau  des  veines  sus-hépatiques,  et 

(1)  Voy.  Leçons  sur'  les  liquides  organiques , et  Journ.  de  l'anat.  et  de  In 
physiol.  : Du  moment  oit  fonctionne  la  rate  {d'après  la  coloration  du  sang 
de  la  veine  splénique ),  par  MM.  Estor  et  Saint-Pierre.  (Année  1865,  p.  196.) 

(2)  Voy.  Cl.  Bernard,  Recherches  expérimentales  sur  la  température  ani- 
male. ( Compt . rend.  Acad,  des  sciences , 18  août  et  15  septembre  1856, 
t.  XLIII.) 
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Y a comparé  au  sang  qu’amène  la  veine  porte.  Il  a cons- 
taté ainsi  que  dans  le  foie,  le  sang  perdait  une  grande 
partie  de  son  albumine  et  de  sa  fibrine,  en  même  temps 
qu’il  se  chargeait  d’un  principe  nouveau , que  j’y  ai 
découvert,  d’une  matière  hydrocarbonée,  le  sucre  et  le 
glycogène.  Il  contient,  de  plus,  une  très-grande  quantité 
de  globules  blancs. 

Ordinairement  les  sécrétions  s’accomplissent  aux  dé- 
pens du  sang  artériel.  Le  sang  veineux  est  impropre  à 
les  entretenir.  Si  l’on  vient  à asphyxier  un  animal  en  com- 
primant la  trachée,  on  voit  tarir  immédiatement  toutes 
les  sécrétions,  quoique  le  sang  circule  encore  à travers 
les  organes  et  dans  les  parenchymes  glandulaires.  Mais 
ce  sang  n’est  plus  du  sang  artériel  ; il  paraît  incapable 
de  fournir  aux  sécrétions.  Cependant  pour  le  foie  la  ques- 
tion ne  semble  pas  encore  jugée.  C’est,  en  effet,  aux  dé- 
pens du  sang  veineux  de  la  veine  porte  que  paraît  s’ac- 
complir la  fonction  sécrétoire.  Quoi  qu’il  en  soit,  l’activité 
fonctionnelle  du  foie  s’accompagne  d’une  élévation  de 
température  très-notable,  en  rapport  naturellement  avec 
le  volume  de  l’organe.  Le  sang  qui  s’échappe  des  veines 
hépatiques  est  plus  chaud  que  celui  qui  a pénétré  par  la 
veine  porte  : il  est  le  plus  chaud  de  toute  l’économie. 
La  glande  hépatique  est  le  véritable  foyer  calorique,  si 
l’on  doit  donner  ce  nom  au  centre  organique  le  plus 
chaud  dont  le  calorique  paraît  rayonner  sur  toutes  les  par- 
ties voisines.  — Voici  les  résultats  que  m’ont  donnés  mes 

« 

expériences  sur  la  température  comparée  du  sang  (l).1 

(1)  Voy.  Leçons  sur  les  liquides  de  l’organisme,  Paris,  1859,  t,  I, 
Leçon  IVe,  p.  163. 
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:ne  porte. 

veines  hépatiques. 

DIFFÉRENCES. 

40,2 

40,6 

■+■  0,4 

40,6 

40,9 

+ 0,2 

40,7 

40,9 

+ 0.2 

Poumon.  — Nous  allons  passer  maintenant  au  pou- 
mon, considéré  par  certains  auteurs  comme  une  glande. 

Depuis  Lavoisier,  les  physiologistes  s 'étaient  habitués  à 
regarder  le  poumon  comme  le  loyer  de  toutes  les  combus- 
tions respiratoires,  et  ils  en  avaient  fait  le  centre  calori- 
fique, le  calorifère  de  l'organisme. 

Cette  vue  inexacte  a été  renversée,  et  l’on  a reporté  à 
la  périphérie,  dans  la  profondeur  des  tissus,  au  contact 
de  ceux-ci  avec  le  liquide  sanguin,  le  siège  des  phéno- 
mènes chimiques  qui  aboutissent  à la  production  de 
chaleur. 


Dès  lors,  on  a dû  se  demander  quel  rôle  remplissait  le 
poumon  dans  1 établissement  de  l’équilibre  calorifique.  Ce 
rôle  est  double. 


Le  poumon  agit  comme  un  autre  organe.  Dans  son 
tissu  s accomplissent  des  phénomènes  de  nutrition  in- 
terstitielle en  rapport  avec  l’énergie  de  son  fonctionne- 
ment, et  ces  phénomènes  engendrent  de  la  chaleur.  Mais 


en  même  temps  il  se  trouve  exposé  à l’air,  et  soumis  à 
des  échanges  gazeux  qui  peuvent  entraîner  une  déperdi- 
tion de  calorique.  Seulement , comme  la  déperdition  de 
chaleur  est  plus  grande  que  sa  production,  il  en  résulte 
nécessairement  un  abaissement  final  de  température.  De 
telle  sorte  qu’on  peut  dire  que  le  sang  veineux  se  refroidit 


aussi  bien  à la  périphérie  de  la  petite  circulation  qu’à  la 
périphérie  de  la  grande. 
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Les  phénomènes  de  nutrition  intime  qui  s’accomplis- 
sent dans  le  poumon  sont  de  la  même  nature  essentielle 


que  ceux  qui  se  produisent  dans  tout  autre  organe. 
M.  Müller  (1),  dans  un  travail  récent  fait  au  laboratoire  de 
Lüdwig,  a cherché  à le  démontrer.  Ces  décompositions 
chimiques  doivent  se  faire  dans  le  poumon  avec  dégage- 
ment de  chaleur  comme  partout. 

Le  poumon  fait  absorber  l’oxygène  au  sang  et  en  éli- 


mine l’acide  carbonique,  parce  que  ses  vaisseaux  capil- 
laires sont  exposés  à l’air,  il  en  serait  de  même  de  tout 


organe  dans  les  mêmes  circonstances  ; c’est  ainsi  que  les 
petits  vaisseaux  du  mésentère  deviennent  rouges  à l’air, 
quand  on  les  retire  hors  du  ventre.  On  ne  peut  donc  pas 


dire  que  le  poumon  est  l’organe  spécial  de  purification  du 
sang;  il  est  aussi  un  organe  de  sécrétion.  Les  matières 
volatiles  et  gazeuses  seulement  s’en  échappent;  et  cela 
parce  que  les  vaisseaux  capillaires  de  l’organe  sont  anato- 
tomiquement  disposés  pour  ce  but;  mais  le  sang  qui  sort 
du  poumon  contient  de  l’urée  et  d’autres  produits  tels 
que  la  créatine,  la  créatinine,  etc.,  qui  seront  éliminés  par 
le  rein,  autre  organe  purificateur.  En  un  mot,  le  sang 
artériel  est  simplement  le  sang  veineux  du  poumon  : à ce 
titre  il  doit  s’échauffer  comme  tous  les  sangs  veineux  et 
éprouver  des  métamorphoses  chimiques  en  rapport  avec 
la  nutrition  spéciale  de  l’organe  pulmonaire. 

Un  autre  fait  que  j’ai  constaté  autrefois  est  que  le  sang 
qui  sort  du  poumon  contient  plus  d’eau  que  le  sang  qui 
y arrive  par  l’artère  pulmonaire,  fait  d’autant  plus  singu- 


(1)  Voy,  Laborat . de  Ludwig. 
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lier  que  déjà  de  la  vapeur  d’eau  s’en  échappe  par  les  voies 
respiratoires  en  quantité  notable.  C’est  là  encore  un  in- 
dice de  ces  actions  chimiques  qui  traduisent  les  échanges 
nutritifs  élémentaires. 

• Enfin,  il  nous  reste,  pour  achever  le  cycle  que  nous 
parcourons,  à revenir  au  cœur  d’où  nous  sommes  parti. 
Le  cœur  est-il  une  source  calorifique  par  lui-même? 
Comme  organe  musculaire,  il  est  évidemment  soumis  aux 
mêmes  lois  que  tous  les  autres  muscles,  et  il  doit  produire 
de  la  chaleur  au  moment  de  sa  contraction.  Il  y a même 
à ajouter  que  la  contraction  étant  incessante,  c’est  une 
source  incessante  du  calorique.  C’est  là  un  fait  évident 
pour  tout  le  monde  et  sur  lequel  il  n’est  pas  nécessaire  de 
nous  arrêter.  La  question  qu’il  serait  intéressant  d élu- 
cider est  celle  de  savoir  si  la  contraction  du  cœur  peut 
influencer  la  température  du  sang  qui  est  renfermé  dans 
ses  cavités  (1).  Cette  opinion  a été  émise,  et  des  auteurs, 
adoptant  cette  idée,  que  le  sang  artériel  est  plus  chaud  que 
le  sang  veineux,  croyaient  expliquer  cette  différence  par 
l’épaisseur  plus  grande  des  parois  du  ventricule  gauche 
dont  la  contraction  devait  être  une  source  puissante  d’é- 
chauffement  pour  le  sang  contenu  dans  cette  cavité.  Il 
faudrait  instituer  des  expériences  spéciales  pour  ces  di- 
vers problèmes;  mais  maintenant  que  nous  savons  que 
la  production  de  la  chaleur  est  un  phénomène  général 

(1)  On  évalue  approximativement  le  travail  du  cœur  chez  l’homme  à 
A3  800  kilogrammètres  en  vingt-quatre  heures;  ce  travail,  d’après  la  loi  de 
1 équivalent  mécanique  de  la  chaleur,  donne  un  nombre  de  calories  égal  à 
A3  800  __ 

424  “““  On  peut  dire  que  le  cœur  produit  en  vingt-quatre  heures  à 
peu  près  100  calories.  (Voy.  N.  Gréhant,  Physique  médicale.  1809,  p,  229.' 
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comme  la  nutrition  elle-même,  toutes  ces  questions  to- 
pographiques perdent  de  leur  intérêt.  Néanmoins  on  doit 
reconnaître,  ainsi  que  nous  l’avons  montré  dans  une  de 
nos  expériences,  que  le  tissu  du  cœur  quand  il  se  con- 
ti acte  est  plus  chaud  que  le  sang  qu’il  contient.  On  ne 
saurait  trop  dire  jusqu’à  quel  point  les  parois  du  cœur  et 
des  vaisseaux  peuvent,  par  voisinage,  modifier  la  tem- 
pérature du  sang  qui  y circule  ; je  rappellerai  à ce  sujet 
un  fait  que  nous  avons  observé,  mais  qu’il  faudrait  étu 
diei  de  plus  près:  c est  que  le  sang  artériel  a son  maxi- 
mum de  température  dans  le  cœur  gauche,  est  trouvé  un 
peu  moins  chaud  dans  1 aorte  thoracique  et  un  peu  plus 
chaud  dansl  aorte  ventrale  au-dessous  du  diaphragme. 

Nous  arrêtons  ici  ce  que  nous  avons  à dire  touchant 
les  sources  de  la  chaleur.  Cela  suffit  pour  démontrer  le 
tait  généial  que  nous  voulions  établir,  à savoir,  que  l’ori- 
gine de  la  chaleur  est  partout,  et  que  la  calorification 
n est  pas  une  fonction  d’un  organe  spécial  comme  la  di- 
gestion, la  phonation,  la  circulation,  etc.,  mais  une  fa- 
culté générale  appartenant  à tous  les  tissus  doués  de  la 


vie  dans  lesquels  s’accomplissent  des  phénomènes  de 
nutrition. 


C.  BERNARD. 
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phiques. — Parallèle  des  nerfs  musculaires  et  des  nerfs  vaso-moteurs.  — 
Le  nerf  sympathique  donnera  l’explication  des  phénomènes  calorifiques. 

Messieurs, 

Nous  connaissons  la  part  qui  revient  à chaque  organe 
dans  la  production  de  la  chaleur  animale,  et  nous  savons, 
autant  que  le  comporte  l’état  actuel  de  la  science,  pour 
quelle  somme  chacun  intervient  dans  le  bilan  général. 

Lorsque  l’un  de  ces  organes  entre  en  fonction,  son  ap- 
port calorifique  s’accroît  : il  s’abaisse  pendant  le  repos. 
L’intluenee  que  chacun  exerce  varie  donc  avec  son  état 
d’activité  et  de  fonctionnement  ; l’importance  qui  lui  re- 
vient dépend  de  ces  circonstances. 

Quant  à ces  circonstances  elles-mêmes,  et  à leur  rôle 
dans  le  concert  organique,  elles  sont  réglées  par  le  sys- 
tème nerveux,  par  le  modérateur  général. 

L’étude  de  cette  régulation  modératrice  va  nous  occu- 
per : elle  constitue  la  troisième  partie  de  notre  sujet. 

Mais  avant  d’entrer  dans  celte  nouvelle  phase  de  nos 
travaux,  il  convient  de  nous  arrêter  un  instant  sur  une 
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question  qui,  sans  être  indissolublement  liée  à celles  dont 
nous  avons  terminé  l’examen,  s’y  rattache  néanmoins. 
Nous  voulons  parler  de  l’asphyxie.  L’asphyxie,  en  effet, 
s accompagne  de  modifications  calorifiques  intéressantes 
à noter  et  qui  trouvent  ici  leur  place. 

C est  là  une  question  que  nous  avons  longuement  traitée 
dans  une  série  de  leçons  antérieures  (1),  il  nous  suffira 

donc  de  rappeler  sommairement  les  résultats  auxquels 
nous  sommes  arrivés. 

Nous  avons  vu  qu’on  peut  distinguer  deux  sortes  d’as- 
plivxie  : 1 asphyxie  par  intoxication,  produite  par  les  gaz 
pernicieux,  toxiques,  tels  que  l’oxyde  de  carbone;  et 
l’asphyxie  par  simple  privation  d’air  respirable,  comme 
cela  a lieu  dans  la  submersion,  la  strangulation,  le  sé- 
jour dans  quelque  gaz  inerte  et  inoffensif  comme  l’azote 
et  l’hydrogène. 


Pour  l’asphyxie  par  privation  d’air,  l’expérience  directe 
nous  a peimis  de  constater  ce  fait,  d’abord  surprenant, 
qu  elle  entraîne  une  élévation  passagère  de  la  tempé- 
rature animale.  Puis  passant  à l’explication  de  ce  phé- 
nomène, nous  avons  vu  que  s’il  y avait  tout  d’abord  con- 
tradiction apparente  entre  cette  élévation  de  température 
au  moment  où  l’oxygène  fait  défaut,  et  la  théorie  qui  at- 
tribue la  production  de  la  chaleur  animale  à la  combus- 
tion respiratoire,  cette  contradiction  s’évanouit  quand  on 
considère  que  le  sang  renferme  une  certaine  provision 
d oxygène  emmaganisé  dans  ses  globules,  provision  qui 
suffit,  en  s’épuisant  entièrement,  à fournir  un  aliment  aux 


(1)  Voy.  mus  Leçons  sur  les  anesthésiques  et  sur  l’asphyxie.  Paris,  1875, 
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phénomènes  chimiques  exagérés  et  par  suite  à la  calorifi- 
cation.  Nous  avons  donc  pu  formuler  cette  conclusion 
que  la  production  de  chaleur  qui  s’observe  dans  les  pre- 
miers moments  de  l’asphyxie  répond,  dans  ce  cas  comme 
dans  tous  les  autres,  à la  production  de  phénomènes  chi- 
miques. La  température  s’élève  parce  que  les  combus- 
tions s’exagèrent  par  suite  des  conditions  mêmes  de  l’as- 
phyxie qui  détermine  les  convulsions.  C’est  en  effet  dans 
le  tissu  musculaire  que  nous  constatons  alors  cette  exal- 
tation de  la  calorification,  et  nous  avons  constate  que  dans 


ce  cas  le  sang  qui  sort  des  muscles  est  fortement  noir, 
qu’il  a subi  à un  haut  degré  la  transformation  de  sang 
artériel  en  sang  veineux. 

Quant  à l’asphyxie  par  l’oxyde  de  carbone,  nous  avons 
vu  que  cette  asphyxie  était  caractérisée  par  ce  fait  que 
l’élément  primitivement  atteint  par  elle  est  le  globule 


rouge  du  sang. 

La  première  chose  qui  frappe  les  regards  lorsqu  on 
fait  l’autopsie  d’un  animal  asphyxié  par  l’oxyde  de  car- 
bone, c’est  la  teinte  rutilante  de  tous  les  tissus.  Le  sang 
est  pourpre,  le  sang  veineux  comme  le  sang  artériel  ; les 
vaisseaux,  le  foie,  les  poumons,  le  cœur,  manifestent 
cette  rutilance  : la  rate  seule  semble  conserver  une  teinte 
plus  livide. 

Si  l’on  recueille  le  sang,  on  constate  qu’il  a perdu  sa 
propriété  ordinaire  d’absorber  l’oxygène  : il  est  devenu 
inerte.  C’est  son  élément  actif,  celui  qui  est  chargé  de 


l’échange  avec  l’atmosphère  et  de  la  fixation  de  l’oxygène, 
c’est  le  globule  rouge  qui  est  altéré.  Une  fois  mis  en  pré- 
sence de  l’oxyde  de  carbone,  il  s’y  combine  et  il  reste 


ASPHYXIE. 


197 

dorénavant  indifférent  pour  l’oxygène.  C’est  un  corps 
inerte  momentanément  qui  circule  dans  les  vaisseaux 
comme  un  minéral,  un  grain  de  sable.  Chimiquement, 
l’oxyde  de  carbone  a chassé  l’oxygène  de  sa  combi- 
naison avec  l’hémoglobine  et  l’a  remplacé  volume  pour 
volume. 

Rappelons  que  les  globules  rouges  du  sang  sont  com- 
posés de  deux  substances  : l’une,  la  globuline , formant  le 
stroma  du  globule,  insoluble  dans  l’eau,  incolore  ; l’autre, 

1 hémoglobine,  soluble,  cristallisable,  colorée  en  rouge 
et  imprégnant  la  première.  C’est  celle-ci  qui  s’unit  à 
l’oxyde  de  carbone  chez  l’animal  asphyxié.  C’est  elle  qui, 
dans  les  conditions  normales,  est  combinée  avec  une  cer- 
taine proportion  d’oxygène,  variable  pour  le  sang  artériel 
et  pour  le  sang  veineux,  mais  qui  néanmoins  ne  descend 
jamais  au-dessous  d’un  certain  minimum.  Il  faut  employer 
des  moyens  artificiels  pour  enlever  à l’hémoglobine  ce 
minimum  d’oxygène,  et  l’obtenir  isolée.  Il  faut  la  réduire 
par  le  fer  ou  par  le  sulfhydrate  d’ammoniaque  (1). 

Il  résulte  de  là  que  nous  pouvons  obtenir  l’hémoglobine 
sous  trois  états  : 

1°  Hémoglobine  pure,  désoxygénée  ou  réduite  ; 

2°  Hémoglobine  combinée  avec  l’oxygène  (sang  veineux , 
sang  artériel)  ; 

3°  Hémoglobine  combinée  avec  l’oxyde  de  carbone. 

Or,  la  physique  nous  fournit  un  moyen  très-simple  et 
très-délicat  de  reconnaître  sous  lequel  de  ces  trois  états 
se  présente  une  masse  donnée  d’hémoglobine,  c’est-à- 


(1)  Voyez,  pour  plus  de  details,  mes  Leçons  sur  les  anesthésiques  et  sur 
l'asphyxie , 2e  partie,  p.  400. 
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dire  une  masse  donnée  de  sang.  Ce  moyen  consiste  dans 
l’analyse  spectroscopique. 

Lorsqu’on  examine  au  spectroscope  une  dissolution 
étendue  de  sang  artériel  ou  veineux,  on  constate  dans  la 
partie  jaune  du  spectre  deux  bandes  d’absorption,  deux 
raies  noires. 

Si  l’on  réduit  l’hémoglobine,  les  deux  bandes  viennent 
se  confondre  en  une  seule. 

Ainsi  le  caractère  du  sang  oxygéné  ou  de  l’hémo- 
globine oxygénée,  c'est  l’existence  des  deux  bandes  d’ab- 
sorption. 

Le  caractère  de  l’hémoglobine  réduite,  c’est  l’existence 
d’une  seule  bande  d’absorption. 

Si  l’on  examine  du  sang  intoxiqué  par  l’oxyde  de  car- 
bone, on  le  trouve  peu  différent  du  sang  oxygéné;  comme 
celui-ci,  il  présente  deux  bandes  d’absorption  peu  diffé- 
rentes des  premières  par  leur  position. 

En  s’en  tenant  là,  il  serait  impossible  de  distinguer  le 
sang  oxygéné  et  le  sang  oxycarboné,  mais  il  suffit  de  faire 
agir  les  corps  réducteurs  pour  mettre  en  évidence  la  diffé- 
rence fondamentale  qui  les  sépare.  Le  sang  oxycarboné 
n’est  pas  réduit,  et  par  suite  ne  fournit  pas  ses  deux 
bandes  rapprochées  en  une  seule  ; le  sang  oxygéné,  au 
contraire,  manifeste  ce  caractère  de  la  réduction. 

Cette  méthode  d’analyse,  extrêmement  sensible,  permet 
de  décider  si  le  sang  d’un  individu  empoisonné  contient 
ou  non  le  gaz  toxique. 

Telles  sont  les  principales  circonstances  qui  marquent 
l’intoxication  par  le  gaz  oxyde  de  carbone. 

Ces  faits  étant  connus,  rien  ne  nous  est  plus  facile  que 
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de  nous  rendre  compte  des  résultats  que  nous  a fournis 
l’expérience  directe  ; dans  tous  les  cas  où  un  animal  est 
asphyxié  par  de  l’oxyde  de  carbone  pur,  nous  avons 
constaté  un  abaissement  de  température.  Cet  abaissement 
est  rapide  et  considérable;  je  l’ai  vu  de  1°,3  en  dix 
minutes.  C’est  qu’en  effet,  dans  ce  cas,  l’oxygène  est 
complètement  supprimé  et  que  les  combustions  n’ont  plus 
lieu,  faute  de  leur  élément  essentiel. 

Nous  voyons  donc  que  les  animaux  plongés  dans  le 
milieu  cosmique  extérieur  reçoivent  le  contre-coup  de 
toutes  ses  modifications.  Toutes  les  conditions  physiques 
qu’il  présente,  chaleur,  humidité,  électricité,  lumière,  ont 
un  retentissement  nécessaire  sur  l’organisme  vivant.  Mais 
si  cette  influence  est  directe  pour  le  cas  que  nous  venons 
d’examiner,  nous  allons  voir  que  pour  les  modifications 
plus  générales,  pour  les  modifications  physiques  en  parti- 
culier, à l’inverse  de  ce  qui  se  passe  pour  les  corps 
bruts,  cette  influence  des  circonstances  ambiantes  n’est 
que  rarement  directe.  Sans  doute  la  matière  subit,  comme 
toute  autre  substance,  l’influence  des  agents  physiques; 
mais  cette  action  n’atteint  pas,  en  nature,  l’élément  ana- 
tomique des  tissus.  Elle  éprouve,  ordinairement,  une 
transformation  préalable  ; elle  exige  un  détour  et  emploie 
le  plus  souvent  un  agent  physiologique  intermédiaire,  le 
système  nerveux. 

Ainsi,  le  système  nerveux  est  le  passage  obligé  entre 
l’animal  vivant  et  le  monde  qui  l’entoure,  non-seulement 
pour  les  fonctions  de  la  vie  animale,  mais  aussi  pour  les 
phénomènes  de  la  vie  de  nutrition.  C’est  lui  qui  préside 
aux  relations  des  agents  physiques  avec  les  organes 
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internes  ; la  condition  physiologique  domine  ici  la  con- 
dition physique.  Et  cela  est  vrai  en  général  de  tous  les 
animaux  supérieurs.  Au  contraire,  au  bas  de  l’échelle,  on 
trouve  des  êtres  rudimentaires  chez  lesquels  s’atténue  ou 
disparaît  l’influence  du  système  nerveux,  et  où  les  condi- 
tions physiques  dominent  à leur  tour  les  conditions 
physiologiques. 

Ces  considérations  générales  s’appliquent  naturellement 
à notre  sujet.  La  chaleur  extérieure  tendrait  à se  propager 
dans  l’organisme  comme  dans  un  corps  brut,  sans  l’in- 
tervention du  système  nerveux  qui  en  règle  le  degré  et  la 
distribution. 

L’étude  de  l’influence  du  système  nerveux  sur  la 
chaleur  animale,  que  nous  avons  réservée  jusqu’à  présent, 
comprend  un  grand  nombre  de  faits  dont  quelques-uns 

de  première  importance.  C’est  elle  que  nous  abordons 
aujourd’hui. 

Mais  rappelons,  avant  d’entrer  en  matière,  une  partie 
des  résultats  que  nous  a fournis  la  recherche  thermo-topo- 
graphique à laquelle  nous  nous  sommes  livré  dans  la 
première  moitié  du  cours.  En  examinant  l’état  statique 
des  choses,  status  rerum,  nous  avons  rencontré  dans  le 
corps  vivant  des  régions  plus  froides  et  des  régions  plus 
chaudes.  Pour  apprécier  la  température  des  parties,  nous 
avons  considéré  le  sang  qui  en  sort;  c’est  le  meilleur 
témoin  de  l’état  calorifique  des  organes.  La  distribution 
thermique  pouvait  être,  par  cette  observation,  réduite  à 
l’investigation  du  seul  système  vasculaire.  L’examen  des 
différentes  régions  de  l’appareil  circulatoire  au  point  de 
vue  de  leur  température  nous  a conduit  à cette  con- 
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clusion  que  le  sang  artériel  ou  veineux  est  en  général 
d’autant  plus  chaud  qu’on  l’examine  plus  près  du 
cceur,  et  d autant  plus  froid  qu’on  l’examine  plus 
près  de  la  périphérie.  Mais  nous  avons  ajouté  que  c’est 
la  une  distribution  topographique  de  la  chaleur  qui 

n’indique  rien  relativement  à la  source  même  de  celte 
chaleur. 

Tandis  que  les  premiers  physiologistes  cherchaient  un 
loyer  unique  pour  expliquer  cet  échauffement,  tandis 
qu’ils  cherchaient  l’organe  central,  le  véritable  calo- 
rifère animal,  nous  avons  établi  que  celte  recherche  était 
illusoire. 

11  n V a pas  ' d’organe  spécial  pour  la  fonction  calori- 
fique, pas  plus  qu’il  n’existe  d’organe  spécial  pour  la 
fonction  de  nutrition.  Tous  les  organes,  tous  les  tissus, 
tous  les  éléments  se  nourrissent  : tous  produisent  de  la 
chaleur.  Ces  phénomènes  sont  liés  à leur  existence.  La 
production  de  la  chaleur  n’est  donc  pas  une  fonction 
spéciale,  localisée;  c’est  une  propriété  générale,  uni- 
verselle. 

Tous  les  éléments  organiques  concourent  à l’accomplis- 
sement des  phénomènes  calorifiques,  et  puisque  les 
résultats  présentent  la  fixité,  la  régularité  la  plus  com- 
plote, il  faut  qu  un  mécanisme  régulateur  intervienne  ici, 
afin  de  discipliner  tous  ces  effets  isolés  et  de  les  harmo- 
niser en  fonction,  c’est-à-dire  vers  un  but  commun.  Ce 
rôle  de  régulateur  revient  au  système  nerveux,  dont  nous 
allons  actuellement  étudier  Faction  spéciale. 

La  participation  du  système  nerveux  dans  les  phéno- 
mènes de  la  chaleur  a été  soupçonnée  dès  les  premiers 
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temps  de  la  physiologie.  C’est  certainement  une  idée  an- 
cienne; mais  les  faits  qui  ont  confirmé  celte  vue  de 
l’esprit  et  qui  lui  ont  donné  sa  signification  précise  sont 
récents.  Et  à ce  propos,  quelle  idée  n’est  pas  une  idée 
ancienne?  Quelle  idée  est  neuve  à ce  point  qu’on  puisse 
affirmer  que  jamais,  à aucun  moment,  elle  ne  s’est  pré- 
sentée à l’imagination  d’aucun  homme?  Tout  a été  rêvé, 
écrit  ou  imaginé.  Mais  ce  ne  sont  là  que  des  créations  per* 
sonnelles  et  passagères  tant  qu’elles  ne  sont  pas  assises 
sur  la  base  solide  de  l’expérimentation  scientifique,  tant 
qu’elles  ne  sont  consacrées  par  aucune  preuve  de  fait.  Et 
l’on  peut  dire  de  la  science  qui  les  tire  du  domaine  de 
l’hypothèse  qu’elle  les  crée  véritablement,  car  auparavant 
elles  n’existaient  pas  pour  nous. 

C’est  seulement  dans  les  ouvrages  de  Haller  qu’on 
commence  à trouver  quelques  preuves  de  cette  relation 
entre  l’influence  des  nerfs  et  la  calorification.  Ce  grand 
physiologiste,  qui  résuma  la  science  de  son  temps,  cite 
des  cas  où  les  membres  paralysés  ont  paru  plus  froids  que 
des  membres  sains.  Un  auteur  anglais,  Earle,  publia  en- 
suite quelques  observations  curieuses  sur  le  même  sujet. 
La  corrélation  du  système  nerveux  avec  la  fonction  calori- 
fique résultait  de  ce  fait  que  les  mêmes  excitants  qui 
exaltaient  l’action  de  celui-ci  augmentaient  aussi  celle-là. 
Earle  observait,  par  exemple,  un  bras  paralysé  plus 
froid  que  le  bras  sain  : on  le  galvanisait,  et  la  température 
s’élevait  aussitôt.  D’autres  irritations  que  l’action  élec- 
trique, l’irritation  d’un  vésicatoire,  par  exemple,  avaient 
le  même  effet. 

Dans  l’ordre  chronologique,  nous  trouvons  ensuite  les 
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expériences  de  Brodie  et  de  ChoSsat  (1).  Brodie  enlevait 
l’encéphale,  coupait  la  moelle  épinière,  et  entretenant  la 
respiration  artificielle  chez  les  animaux,  ainsi  mutilés,  il 
constatait  un  abaissement  notable  de  la  température.  Cette 
simple  observation  a servi  de  point  de  départ  à tout  un 

système  d’explications  physiologiques,  intéressant  à con- 
naître, quoiqu’il  soit  aujourd’hui  ruiné. 

Dans  l’expérience  précédente,  on  voit  un  animal  chez 
lequel  la  circulation  n est  pas  entravée  ; la  respiration 
s’accomplit,  il  y a échange  d’oxygène  et  d’acide  carbo- 
nique, et  par  suite  production  des  actions  chimiques 
auxquelles  on  attribue  cet  échange.  Ainsi  les  phénomènes 
chimiques  de  la  respiration  s’accomplissent,  et  cependant 
la  température  s’abaisse. 

C était  une  objection  aux  théories  alors  en  vigueur,  et 
qui  considéraient  la  combustion  respiratoire  du  sang 
comme  cause  de  la  chaleur.  Les  phénomènes  chimiques 
de  la  respiration  ne  seraient  donc  pas  la  cause,  la  source 
véritable  de  la  chaleur  animale.  Mais  Brodie  alla  plus 
loin.  Il  élimina  comme  cause  de  calorification  non-seu- 
lement le  phénomène  respiratoire  du  sang,  mais  encore 
tous  les  autres  phénomènes  chimiques  de  l’organisme,  et 
attribua  exclusivement  la  calorification  à une  influence  du 
système  nerveux  qui  s’exercerait  par  quelque  puissance 
inconnue,  vitale  qu  d s abstint  naturellement  de  préciser 
Déjà  nous  nous  sommes  expliqué  sur  ce  point.  Les 
phénomènes  de  la  calorification  s’accomplissent,  avons- 
nous  dit,  non  pas  dans  le  sang  lui-même,  mais  dans  les 

(î)  Chossat,  De  l'influence  du  système  nerveux  sur  la  chaleur  animale, 
(Drss.  inaug Paris,  1820,  et  Ann . de  chim.  et  de  phys 1820.) 
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tissus,  au  contact  du  sang  avec  les  éléments  anatomiques. 
C’est  en  agissant  sur  ces  tissus  que  le  système  nerveux 
atteint  et  modifie  la  fonclion  calorifique.  C’est  dans  ce 
sens  qu’il  faut  entendre  l’action  du  système  nerveux  sur 
la  chaleur.  C’est  encore  de  cette  façon  qu'il  faut  com- 
prendre ce  que  l’on  dit  de  l’influence  d’une  foule  de  sen- 
timents et  d’émotions  morales  sur  la  même  fonction.  La 
température  s’abaisse,  le  froid  envahit  l’animal  sous 
l’empire  de  la  douleur,  de  la  crainte,  de  la  terreur,  du 
chagrin,  delà  tristesse:  la  joie,  la  colère,  dit-on,  sont  au 
contraire  des  sources  de  chaleur.  Ce  n’est  pas  en  tant  que 
purs  sentiments  que  ces  phénomènes  psychiques  peuvent 
affecter  la  calorification  : ils  se  relient  à quelque  modi- 
fication organique,  physique  et  chimique,  qui  seule 
concourt  au  résultat  physiologique,  et  qui  seule  doit  être 
soumise  à l’analyse  expérimentale. 

Là  s’arrête,  messieurs,  ce  que  nous  avons  à dire  sur 
l’historique  de  la  question,  j’arrive  maintenant  à mes 
propres  travaux,  aux  expériences  que  j’ai  instituées  sur  ce 
même  sujet,  il  y a vingt  ans.  Là  commence  pour  la 
question  une  période  nouvelle  ; mes  travaux  ont  été  le 
point  de  départ  de  recherches  nombreuses  que  nous 
devrons  analyser  avec  soin  dans  leur  ensemble. 

Si  depuis  longtemps  on  avait  soupçonné  ou  vaguement 
reconnu  une  influence  du  système  nerveux  sur  la  calorifi- 
cation, cependant  aucune  preuve  directe  n’en  avait  été 
donnée.  J’ai  été  assez  heureux  pour  faire  les  premières 
expériences  décisives  à ce  sujet,  et  c’est  de  ces  expé- 
riences que  je  vais  vous  parler  aujourd’hui. 

Voici  à quelle  occasion  je  fus  conduit,  il  y a vingt  ans, 
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à diriger  mes  recherches  dans  cette  partie  de  la  physio- 
logie. J’avais  rencontré  à l’hôpital  un  fait  en  opposition 
avec  d’autres  faits  connus  : c’est  celui  d’un  malade  para- 
lysé, qui  présentait  une  élévation  évidente  de  température 
au  lieu  de  l’abaissement  prévu.  Déjà  cependant  Krimer 
avait  réuni  quelques  observations  de  cette  nature,  et  il 
avait  signalé  l’existence,  tantôt  de  l’élévation  de  tempéra- 
ture, tantôt  de  l’abaissement  dans  les  parties  paralysées. 
Ainsi  les  faits  étaient  discordants.  L’altération  du  système 


nerveux  ne  produisait  pas  une  conséquence  univoque  : la 
modification  thermique  était  tantôt  dans  un  sens,  tantôt 
dans  le  sens  opposé.  Je  fus  alors  amené  à cette  pensée  que 
les  conditions  étaient  nécessairement  différentes  dans  l’un 
et  l’autre  cas  ; que  ce  ne  devait  pas  être  le  même  système 
nerveux  qui  subissait  l'altération. 

On  distingue  en  effet  le  système  nerveux  en  deux 


parties  : 

Le  système  cérébro-spinal  ou  système  de  la  vie  ani- 
male. 


Le  système  grand  sympathique,  qui  préside  à la  vie 
organique,  aux  phénomènes  nutritifs. 

L’un  et  l’autre  peuvent  être  atteints  par  l’altération 
morbide,  et  il  s’agissait  de  voir  si  cette  différence  de 
siège  dans  les  lésions  pouvait  expliquer  la  différence  des 
résultats  observés. 

Au  moment  où  je  commençai  mes  recherches,  je  por- 
tai mon  attention  sur  le  système  sympathique  et  j’exa- 
minai les  conséquences  de  sa  section  ou  de  sa  destruction 
sur  la  calorification.  Je  dois  avouer  que  l’événement 
contredit  de  tout  point  mes  conjectures.  Je  prévoyais, 
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en  effet,  que  la  suppression  du  système  sympathique 
abaisserait  la  température  animale,  en  partant  de  cette 
idée  que  c’est  lui  qui  préside  à la  nutrition  des  parties 
et  que  la  production  de  chaleur  devait  être  liée  à l’ac- 
tivité nutritive.  En  supprimant  l’action  du  sympathique, 

je  devais  donc,  dans  ma  pensée,  diminuer  la  nutrition  et 
♦la  chaleur. 

Tel  était  1 échafaudage  logique  de  mon  hypothèse. 

Mais  ce  n était  qu  une  hypothèse,  et  dès  longtemps  je 
m’étais  habitué  à considérer  les  hypothèses  comme  des 
guides  nécessaires  sans  doute,  mais  très-infidèles  dans 
les  sujets  aussi  complexes  que  ceux  de  la  physiologie. 

Je  choisis  comme  objets  de  mes  expériences  le  lapin  et 
le  cheval.  Vous  comprendrez  la  raison  de  ce  choix.  Ces 
animaux  présentent  une  disposition  anatomique  très-fa- 
vorable. C’est  l’isolement  du  système  grand  sympathique 
de  tout  autre  organe  nerveux  dans  le  cou.  Il  n’existe  or- 
dinairement pas  chez  eux  de  ganglion  cervical  moyen  ; il 
y a seulement  un  ganglion  cervical  supérieur,  un  gan- 
glion cervical  inférieur  et,  entre  les  deux,  un  filet  assez 


bien  séparé  pour  se  prêter  facilement  aux  épreuves  expé- 
rimentales. Cette  disposition  n’existe  pas  chez  d’autres 

* 

animaux  tels  que  le  chien,  par  exemple.  Là  en  effet,  le 
cordon  sympathique  est  uni  au  nerf  pneumogastrique  et 


Laccolement  interdit  presque  complètement  les  tentatives 
isolées  sur  chacun  d’eux. 


Les  ramifications  du  sympathique  sont  portées  par  le 
système  vasculaire;  c’est  le  caractère  général  de  la  dis- 
tribution de  ce  nerf.  Il  accompagne  en  particulier  les  ra- 
meaux artériels  qui  se  rendent  ainsi  dans  les  divers  or- 
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ganes.  Seulement  les  anatomistes  croyaient  que  le  grand 
sympathique  se  rendait  exclusivement  aux  organes 
splanchniques  de  la  vie  nutritive,  tandis  que  la  physio- 
logie nous  montre  qu’il  en  est  autrement,  et  que  l'in- 
fluence de  ce  nerf  s'exerce  aussi  bien  sur  les  organes  de 
la  vie  de  relation.  Il  n’y  a donc  pas  lieu  de  conserver 
sous  ce  rapport  les  anciennes  divisions  anatomiques  éta- 
blies. 


Je  fis  la  section  du  cordon  nerveux  sympathique  isolé 
dans  la  région  moyenne  du  cou  sur  un  lapin  vigoureux. 
Aussitôt  je  constatai  un  échauffement  considérable  dans 
le  côté  de  la  tête  correspondant  à la  section  : échauffe- 


ment à la  superficie,  et  dans  la  profondeur,  jusque  dans 
la  substance  cérébrale. 

Voilà  le  premier  fait  bien  clairement  établi  de  l’in- 
fluence du  sympathique  sur  la  chaleur  animale,  et  il  fut 
l’objet  d’une  note  que  je  communiquai  à l’Académie  des 
sciences  le  29  mars  1852,  sous  ce  titre  : De  l'influence 
du  grand  sympathique  sur  la  chaleur  animale . Nous  de- 
vons nous  arrêter  sur  ce  fait  à cause  de  son  importance 
capitale  ; il  sera  la  base  de  toutes  nos  recherches  ulté- 
rieures et  le  pivot  autour  duquel  tournent  toutes  nos 
explications. 

L’observation  que  je  venais  de  faire  était  neuve;  mais 
l’expérience  même  ne  l’était  pas.  Elle  datait  de  plus  d’un 
siècle.  Un  médecin,  Pourfour  du  Petit,  avait  déjà  pratiqué 
en  1727  la  section  du  sympathique  au  cou.  Il  peut  être 


intéressant  de  vous  faire  connaître  le  résultat  de 


sa  re- 


cherche. Le  mémoire  dans  lequel  il  a consigné  ses  con- 
clusions est  intitulé  ; 


« 
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Mémoire  dans  lequel  il  est  démontré , que  les  nerfs 
intercostaux  fournissent  des  rameaux  qui  portent  des 
esprits  dans  les  yeux . 


Le  nerf  intercostal  c’est  le  nerf  sympathique,  vous  sa- 
vez que  longtemps  il  a été  désigné  par  cette  appellation 
empruntée  à sa  situation  anatomique.  Quant  à l’expres- 
sion d’esprits  animaux,  maintenant  démodée,  elle  dési- 
gnait l’influx  nerveux  dont  aujourd’hui  encore  on  ne  con- 
naît guère  plus  qu’alors  la  nature.  La  section  du  grand 
lymphatique  permit  à Pourfour  du  Petit  de  constater  le 
rétrécissement  de  la  pupille  et  la  saillie  de  la  paupière 
nictitante  au  devant  du  globe  oculaire.  Or,  à cette  épo- 
que, les  anatomistes  regardaient  la  grosse  anastomose  qui 
unit,  dans  le  sinus  caverneux,  sur  la  face  externe  de  la 
carotide,  le  grand  sympathique  et  le  moteur  oculaire 
externe,  comme  l’origine  du  grand  sympathique,  dont  ils 


faisaient  volontiers  une  sorte  de  nerf  crânien  provenant 


de  l’oculo-moteur  externe.  L’auteur  des  expériences  que 
nous  venons  de  rappeler  conclut,  contre  Willis  et  Vieus- 
sens  et  beaucoup  de  ses  contemporains,  que  les  esprits 
animaux,  c’est-à-dire  l’influx  nerveux,  au  lieu  de  des- 
cendre par  le  grand  sympathique  du  cerveau  vers  les 
parties  inférieures,  remontaient  en  sens  opposé,  puisque 
les  altérations  se  manifestent  au-dessus  du  point  lésé. 

Ainsi,  les  seuls  phénomènes  que  l’on  eut  observés 
avant  moi  dans  la  section  du  sympathique  étaient  ceux 


qui  s^aecomplissaient  du  côté  de  l’œil.  On  passait  à côté 
des  phénomènes  calorifiques  sans  les  voir.  Moi-même, 
pendant  un  espace  de  dix  années,  de  1841  à 1852,  j’a- 
vais, dans  les  cours,  répété  souvent  l’expérience  de  Pour- 
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lour  du  Pelit  sans  voir  autre  chose  que  ce  qu’il  avait  vu 
lui-meme,  sans  constater  l’élévation  de  température  pour- 
tant si  évidente.  Je  n’ai  aperçu  le  fait  que  le  jour  où  je 
l ai  cherché.  C’est  seulement  après  que  mon  attention  eût 
été  dirigée  vers  les  phénomènes  calorifiques  que  je  les 
ai  constatés.  Mon  attente  a été  complètement  déçue,  mon 
hypothèse  parfaitement  renversée,  puisque  j’attendais  le 
Iroid  et  que  j’ai  trouvé  le  chaud  ; mais  mon  hypothèse 
ne  m en  a pas  moins  rendu  un  grand  service,  puisqu’elle 

m a fait  trouver  une  chose  que  je  n’aurais  pas  vue  sans 
elle. 

C’est  là,  messieurs,  le  grand  avantage,  le  seul,  pour- 
rait-on  dire,  des  hypothèses  et  des  opinions  préconçues. 
C est  d éveiller  1 attention  sur  un  point,  et,  vérifiée  ou 
non,  de  rendre  l’observation  fructueuse.  Comme  me  le 
disait  Biol,  à propos  des  phénomènes  de  la  polarisation 
lumineuse  que  tout  le  monde  avait  vus  avant  Malus,  mais 
que  personne  n’avait  regardés  avant  lui,  nous  sommes  en- 
vironnés de  phénomènes  sans  nombre  que  nous  ne  voyons 
pas  ; ils  nous  enveloppent  et  nous  ne  les  apercevons  point 
paice  que  notre  attention  n’est  pas  dirigée  vers  eux.  L’hy- 
pothese  nous  rend  ce  service  de  préparer  l’attention. 
Aussi  ne  devons-nous  pas  la  proscrire  avec  celte  rigueur 
de  certains  expérimentateurs  qui  ont  dit  : « Lorsqu’on 
veut  expérimenter,  il  ne  faut  avoir  que  des  yeux  et  des 
oreilles  et  ne  plus  penser.  ,, 

Si  Magendie  a soutenu  cette  opinion  excessive,  c’est 
qu  il  vivait  à un  moment  de  réaction  contre  l’École  de  la 
philosophie  de  la  nature  qui  flqrissait  alors  en  Allemagne. 

A cette  époque,  Schelling  divisait  les  naturalistes  en  deux 

C.  bernard. 
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classes  : « Les  naturalistes  de  laboratoire  qui  naviguent 
sur  un  brin  de  paille;  les  naturalistes  de  cabinet  qui  seuls 
suivent  une  voie  féconde  (le  brin  de  paille,  c’est  l’obser- 
vation; l’instrument  d’investigation,  c’est  la  pensée  mé- 
ditative). Émanation  de  l’absolu,  noslois  sont  les  siennes. 
Nous  repensons  ce  qui  est  la  pensée  de  l’absolu.  Comme 
le  géomètre  qui  tire  de  son  esprit  les  lois  des  figures,  le 
naturaliste  peut  tirer  de  la  raison  pure  les  lois  de  la  na- 
ture. Le  moi  pose  le  monde.  » Ces  doctrines  philosophi- 
ques ne  tendaient  à rien  moins  qu’à  renverser  la  méthode 
expérimentale.  Au  fond,  tel  était  encore  le  sujet  de  la 
mémorable  querelle  entre  Geoffroy  Saint-Hilaire  et  Cuvier. 
On  voit  que  si  excessive  que  fût  l’opinion  de  ceux  qui 
réclamaient  les  droits  de  l’expérience,  elle  était  encore 
moins  outrée  que  celle  de  leurs  adversaires.  La  méthode 
expérimentale  bien  comprise  ne  doit  avoir  d’autre  but 
que  de  trouver  l’harmonie  entre  la  raison  pure  et  les  faits 
du  monde  extérieur;  la  vérité  elle- même  n’est  rien  autre 
chose  que  cette  harmonie 

Pour  revenir  à notre  sujet,  il  faut  ajouter  que  l’expé- 
rience fondamentale  que  je  venais  de  faire  connaître  sur 
Je  grand  sympathique,  fut  bientôt  répétée  par  tous  les 
physiologistes.  Le  résultat  fut  trouvé  constant  (1).  La 
section  du  grand  sympathique  détermine  toujours  une 
production  de  chaleur  dans  les  parties  situées  au  delà  de 
la  section. 

(1)  Voy.  Cl.  Bernard,  Mémoires  de  la  Société  de  biologie , 1851.  — 
Comptes  rendus  de  ï Académie  des  sciences , mars  1852.  — Brown-Séquard, 
Philadelphia  medical  examiner , adût  1852,  p.  489.  — Scliiff,  Untersuch. 
zur  PhysioL  des  nerven  Systems , Francfurt,  1855,  etc. 
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Il  s’agira  clans  le  cours  de  ces  leçons,  après  celle  ob- 
servation, de  descendre  plus  profondément  dans  l’expli- 
cation du  phénomène,  et  de  donner  le  mécanisme  suivant 
lecpiel  est  engendré  le  calorique.  Mais  la  première  ques- 
tion est  d’abord  de  savoir  ce  qu’est  exactement  le  grand 
sympathique  lui-même,  d’être  fixé  sur  sa  nature  nerveuse. 
Les  anciens  n’avaient  sur  le  grand  sympathique  que  des 
uiees  fort  obscures;  ils  le  considéraient  comme  le  nerf 
destine  aux  acles  involontaires,  à l’expression  des  pas- 
sions ou  des  sympathies.  C’est  pourquoi  ils  appelaient 

e 9mnd  symPMhique,  ou  nerf  intercostal,  celui  qui  se 
rend  aux  organes  des  trois  grandes  cavités  splanchniques. 
Le  moyen  sympathique  était  pour  eux  le  pneumogastrique 
et  le  petit  sympathique,  le  nerf  facial.  Quant  à la  manière 
oe  voir,  acceptée  depuis  Bichat,  elle  contient  des  vues 

hypothétiques  sans  démonstration  expérimentale.  Legrand 

sympathique  forme,  d’après  Bichat,  un  système  à part  com- 
plètement indépendant  du  système  cérébro-spinal.  Sa  fonc- 
tion est  de  présider  aux  phénomènes  de  la  nutrition,  sans 

;|U  °n  Puisse  dire  quelle  façon  cette  fonction  s’exerce 
L origine  du  sympathique  qui  n’est  pas  encore  précisée 
aujourd  hui  devait  toujours,  d’après  Bichat,  être  cherchée 
i uns  ces  petites  masses  qu’on  appelle  ganglions,  et  qui  sont 
autant  de  petits  cerveaux  disséminés  analogues  au  grand 
cerveau  congloméré  qui  remplit  la  boîte  crânienne.  Entre 
les  deux  systèmes  nerveux  sympathique  et  cérébro-spinal 

^ T"';  3 ,0“S  IeS  P°ints  de  si  profondément 
distincts,  ,1  y avait  un  trait  d’union,  le  nerf  pneumo- 

gaslnque  qui  fait  en  quelque  sorte  communiquer  les  or- 
ganes de  la  vie  animale  avec  ceux  de  la  vie  organique, 
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Celte  opinion  exclusive  de  Bichat  n’est  plus  admise  au- 
jourd’hui.  Les  recherches  contemporaines  ont  montré  la 
relation  et  la  dépendance  mutuelle  des  deux  systèmes  ner- 
veux. Longet,  dans  son  ouvrage  sur  le  système  nerveux 
publié  en  1842,  avait  fait  naître  systématiquement  le  grand 
sympathique  du  système  cérébro-spinal.  11  admettait  que 
chaque  racine  nerveuse  rachidienne  fournit  ses  éléments 
au  sympathique,  de  telle  sorte  que  chaque  ganglion,  par 
exemple,  du  grand  sympathique  avait  toujours  trois  ra- 
cines : une  motrice,  une  sensitive  et  une  sympathique. 

C’est  à MM.  Waller  et  Budge  qu’on  accorde  l’honneur 
d’avoir  tranché  la  difficulté  et  résolu  la  question.  Ces 
physiologistes  ont  démontré  expérimentalement  que  le 
grand  sympathique  tire  son  origine  de  la  moelle  épinière. 
Le  point  de  départ  de  la  démonstration  est  une  observation 
anciennement  faite,  mais  retrouvée  et  remise  en  lumière 


par  Waller  qui  en  a fait  une  méthode  d investigation. 

Lorsqu’un  nerf  a été  coupé  et  séparé  en  deux  portions 
distinctes,  il  ne  tarde  pas  à s’altérer.  Mais  l’altération,  la 
dégénérescence,  ne  porte  pas  indifféremment  sur  l'un  et 
l’autre  segment.  Dans  les  nerfs  mixtes,  elle  se  limite  au 
bout  périphérique  : elle  descend  de  la  section  jusqu  a 
l’extrémité  terminale,  d’une  manière  successive.  La  cons- 
tatation du  fait  est  facile.  De  là,  résulte  un  procédé  de 
distinction  pour  les  nerfs.  On  connaîtra  dans  quel  sens 
l’influx  nerveux  les  parcourt  ; on  saura  de  quel  côté  ils  se 
terminent  par  le  sens  et  la  marche  de  l’altération  (1). 

Ayant  en  main  la  méthode,  il  n’y  avait  plus  qu’à  l’ap- 


(1)  Voy.  mes 


Leçons  sur  le  système  nerveux . t.  1,  p.  246. 
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pliquer  an  cas  actuel.  L’expérience  a été  faite  d’abord. sur 
le  chien  où  le  cordon  sympathique  et  le  pneumogastrique 
sont  intimement  unis.  L’accolement,  cependant,  n’est  pas 
tel  qu’il  ne  permette  encore  de  distinguer  dans  le  tronc 
commun  une  partie  plus  forte  appartenant  au  pneumogas- 
trique, un  filet  plus  mince  pour  le  sympathique.  La  sec- 
tion porta  dans  la  région  du  cou,  sur  l’ensemble  des  deux 
cordons,  et  il  fut  constaté  que  le  grand  sympathique, 
conservé  dans  son  bout  intérieur,  s’altérait  dans  le  bout 
supérieur,  tandis  que  le  résultat  était  inverse  pour  le 
pneumogastrique.  Ainsi  le  pneumogastrique  a son  ori- 
gine en  haut  vers  le  cerveau,  et  sa  terminaison  vers  la 
périphérie.  Le  grand  sympathique,  au  contraire,  a son 
origine,  son  centre,  vers  la  partie  inférieure,  dans  la 
région  du  thorax.  Le  premier  vient  du  cerveau,  l’autre  y 
remonte. 


Mais  il  importait  de  préciser  davantage  de  quelle  por- 
tion de  la  moelle  provenait  ce  filet  sympathique  qui 
remonte  vers  la  tête.  MM.  Budge  et  Waller  ont  montré 
qu  il  a son  origine  dans  une  portion  de  la  moelle  épinière 
située  à la  réunion  de  la  région  dorsale  et  cervicale,  et 
ils  ont  appelé  ce  point  d’origine  région  cilio-spinale , parce 
qu  en  agissant  sur  lui  on  obtient  les  mêmes  effets  connus 
sui  l<i  pupille  que  par  la  section  du  filet  sympathique  dans 
le  cou.  Par  la  blessure  de  la  région  cilio-spinale  de  la 


moelle,  on  produit  le  rétrécissement  de  la  pupille;  par  la 

galvanisation  portée  sur  ce  point,  on  détermine  une  forte 
dilatation  pupillaire. 

Nous  savons  que  le  rétrécissement  pupillaire  a été 
constate  pour  la  première  fois,  au,  siècle  dernier,  par 
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Parfour  du  Petit.  Quant  à l’observation  de  la  dilatation 
de  la  pupille  par  la  galvanisation  du  sympathique,  elle  est 
plus  récente.  En  1846,  un  auteur  italien,  M.  Biffi,  avait 
observé  qu’en  galvanisant  le  bout  supérieur  du  grand 
sympathique  on  rétablissait  l’activité  du  nerf.  La  section, 
comme  nous  le  savons,  ayant  eu  pour  effet  de  rétrécir  la 
pupille,  la  galvanisation  du  bout  périphérique  a un  résultat 
inverse  : elle  rétablit  la  situation  primitive.  L’ouverture 
pupillaire  est  agrandie.  Le  nerf  sympathique  fonctionne 
donc  à la  manière  des  nerfs  moteurs  ordinaires  en  concen- 
trant son  activité  dans  le  fragment  périphérique.  Nous 
n’avons  pas  à nous  préoccuper  ici  de  l’explication  qui  con- 
vient à ce  fait  de  dilatation  de  pupille  : elle  est  sans  lien 
direct  avec  notre  sujet  actuel. 

J’ai  dit  que  le  problème  du  fonctionnement  physiolo- 
gique du  grand  sympathique  cervical  fit  un  nouveau  pas, 
le  jour  où  je  mis  en  évidence  l’influence  de  ce  nerf  sur  la 
calorification  et  la  circulation.  Le  caractère  fondamental 
de  sa  distribution  anatomique  d’accompagner  les  artères  et 
de  les  enlacer  de  ses  filets  ramifiés  fut  en  quelque  sorte 
expliqué.  C’est,  en  effet  sur  les  vaisseaux  artériels  que  se 
manifestera  particulièrement  son  action. 

Plus  tard  nous  aurons  à examiner  avec  soin  si  les  effets 
calorifiques  et  circulatoires  du  grand  sympathique  ont  la 
même  origine  que  les  effets  oculo— pupillaires.  Pour  le 
moment  je  me  bornerai  à dire  que  MM.  Budge  et  Waller 
résolurent  la  question  par  l’affirmative.  Après  la  publication 
de  mes  expériences,  M.  Bugde,  en  Allemagne,  M.  Waller, 
en  Angleterre,  rattachèrent  les  effets  calorifiques  du  sym- 
pathique à la  région  cilio-spinale. 
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Moi-même,  je  montrai  dans  mes  cours,  et  à la  Société 
de  biologie,  que  si  la  section  du  sympathique  amène  la 
calorification  et  la  suractivité  circulatoire  dans  l’oreille  et 


le  côté  correspondant  de  la  tête,  la  galvanisation  du  bout 
périphérique  du  nerf  sympathique  coupé  produit  un  re- 
froidissement des  parlies  avec  une  diminution  considé- 
rable dans  l’activité  circulatoire. 

Outre  son  influence  sur  l’œil,  le  grand  sympathique  agit 
donc  sur  les  vaisseaux  pour  dilater  ou  rétrécir  leur  ca- 
libre. De  là  le  nom  de  nerf  vaso-moteur  qui  lui  a été  appli- 
qué. Nous  verrons  qu’une  fois  en  possession  de  cette 
observation  nouvelle,  on  a cru  qu’elle  suffirait  à toutes  les 
explications.  Partout  on  a voulu  réduire  les  phénomènes 
calorifiques  à une  action  vaso-motrice. 


Nous  avons  tenu  à vous  rappeler  tout  cet  historique  de 
la  question,  parce  qu’il  est  ici  du  plus  haut  intérêt.  Il 
suffit  en  effet  à nous  montrer  que  l’on  a voulu  rattacher 
le  nerf  grand  sympathique  au  système  des  nerfs  moteurs. 
Ses  fibres  sont  des  fibres  motrices,  et  elles  procèdent 
des  racines  rachidiennes  antérieures  comme  celles  des 
nerfs  musculaires.  Je  montrerai  plus  tard  que  la  question 
est  plus  complexe  qu’on  ne  croit  et  j’apporterai  de  nou- 
veaux faits  pour  la  résoudre. 

Toutefois,  nous  prenons  ici  l’expression  de  « nerfs 
moteurs  » dans  son  sens  le  plus  général  pour  l’opposer  à 
« nerfs  sensitifs  ».  11  vaudrait  peut-etre  mieux  employer 
les  dénominations  plus  précises  et  plus  vraies  de  « nerfs 
centrifuges  » pour  les  premiers  et  de  « nerfs  centri- 
pètes » pour  les  seconds.  Car  au  fond,  qu’est-ce  qu’un 
nerf  moteur,  sinon  un  nerf  qui  agit  sur  un  muscle; 
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qu  est-ce  qu’un  nerf  sensitif,  sinon  un  nerf  qui  agit  sur 
un  centre  nerveux  et  réagit  sur  un  nerf  moteur? 

Mais  parmi  ces  nerfs  moteurs  du  grand  sympathique 
il  y a des  distinctions  à faire,  il  existe  des  variétés. 
Il  faut  reconnaître  des  fibres  motrices  proprement 
dites,  des  fibres  involontaires,  des  fibres  vaso-motrices, 
de  constriction  et  de  dilatation,  des  fibres  sécrétoires,  des 
fibres  trophiques  suivant  certains  auteurs,  etc.  (1). 

Les  fibres  motrices  du  grand  sympathique  aboutissent 
à des  muscles  dont  elles  déterminent  les  contractions. 
Tous  les  muscles  lisses  sont  gouvernés  par  le  nerf  grand 
sympathique,  eux  seuls  paraissent  obéir  aux  fibres  mo- 
trices de  ce  système. 

Parmi  ces  filets  moteurs  qui  vont  se  rendre  aux  élé- 
ments musculaires  lisses,  il  importe,  pour  nos  recherches 
actuelles,  de  signaler  spécialement  ceux  qui  se  rendent 


aux  éléments  musculaires  des  vaisseaux  ; leur  influence 
modifie  le  calibre  de  ces  conduits. 

Le  second  groupe  de  fibres  motrices  du  grand  sympa- 
thique serait  constitué  par  les  fibres  sécrétoires . L’organe 
périphérique  sur  lequel  s’exerce  leur  action  est  un  élé- 
ment glandulaire;  elles  influencent  la  glande  et  pro- 
voquent sa  sécrétion  immédiatement.  Les  nerfs  vaso- 
moteurs, en  modifiant  la  circulation  de  l’organe,  modifient 
également  son  activité  fonctionnelle  ; mais  est-ce  là  une 
action  directe?  Les  nerfs  sécrétoires  atteindraient-ils  pri- 
mitivement, sans  l’intermédiaire  obligé  de  la  circulation, 


(1)  Voy.  Cl.  Bernard,  De  l' influence  de  deux  ordres  de  nerfs  qui  déter- 
minent les  variations,  de  couleur  du  sang  veineux  dans  les  organes  glandu- 
laires [Compt.  rend.  A end . des  sciences,  9 août  1 858,  t.  XI. VU). 


NERFS  TROPHIQUES  ET  SÉCRÉTOIRES. 


21  7 


l’activité  fonctionnelle  de  l’élément  glandulaire?  Les  phé- 
nomènes sécréteurs,  en  un  mot,  sont-ils  des  phénomènes 
vaso-moteurs?  C’est  là  une  question  des  plus  importantes 
que  nous  examinerons  plus  tard.  Nous  dirons  seulement 
pour  le  moment  que,  dans  l’état  actuel  de  nos  connais- 
sances, nous  ne  saurions  admettre  l’action  nerveuse 
directe  que  sur  les  éléments  dans  lesquels  se  terminent 
les  fibres  nerveuses  périphériques  elles-mêmes.  Or, 
jusqu  a présent  on  n a vu  terminer  ces  nerfs  que  dans  des 
fibres  musculaires.  Des  auteurs  très-recommandables  ont 
bien  annoncé  des  terminaisons  nerveuses  dans  des  cellules 


glandulaires,  mais  ces  observations  ne  paraissent  pas 
avoir  été  confirmées  (1). 


Enfin  certains  physiologistes  ont  admis  l’existence  d’un 
troisième  groupe  de  nerfs,  les  nerfs  trophiques.  Ceux-ci 
présideraient  directement  aux  phénomènes  de  la  nutrition 
intime  ; ils  dirigeraient  dans  la  profondeur  des  tissus  les 
échanges  qui  constituent  l’assimilation  et  la  désassimilation 
élémentaires.  L anatomie  n’a  jamais  démontré  leur  exis- 


tence : la  physiologie  et  la  pathologie  n’ont  pas  encore 
établi  suffisamment  leur  nécessité.  Il  est  certain  que  les 
filets  nerveux  qui  déterminent  l’activité  fonctionnelle  d’un 
élément  anatomique  exagèrent  sa  nutrition  et  pourraient, 
à ce  point  de  vue,  être  considérés  comme  des  nerfs  tro- 
phiques. Ainsi  en  est-il  des  filets  moteurs  qui  déterminent 
en  même  temps  une  contraction  du  muscle  et  une  com- 
bustion élémentaire  plus  énergique.  Ainsi  en  est-il  encore 
des  nerfs  en  général,  qui  une  fois  coupés  sont  atteints  de 


(T)  Cli.  Rouget,  Discussion  sur  la  terminaison  des  nerfs  dans  les  glandes 
(Soc.de  biologie , 11  avril  1874). 
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dégénérescence  graisseuse  à leur  section  périphérique. 
Ce  dernier  fait  est  un  exemple  incontestable,  mais  peut- 
être  le  seul,  d’une  influence  nerveuse  sur  la  nutrition  qui 
soit  vraiment  directe  et  qu’on  ne  puisse  attribuer  au 
système  sanguin.  Je  pense,  quant  à moi,  que  les  nerfs 
trophiques  ne  sont  au  fond  que  nerfs  vaso-moteurs 
dilatateurs,  ainsi  que  je  l’ai  établi  pour  la  section  de  la 
cinquième  paire  dans  le  crâne  (1). 

Quoi  qu’il  en  soit,  nous  verrons  que  le  système  sym- 
pathique exerce  des  influences  nutritives,  des  influences 
physico-chimiques,  avec  les  conséquences  calorifiques  et 
frigorifiques  qui  en  résultent.  Les  faits  ne  sont  pas 
douteux  ; ce  sont  seulement  les  explications  qui  restent 
difficiles  et  encore  entourées  de  grandes  obscurités. 

Les  nerfs  moteurs  du  grand  sympathique,  comme  les 
nerfs  moteurs  en  général,  manifestent  leur  activité  dans 
deux  conditions  différentes  : c’est-à-dire  qu’ils  peuvent 
agir  sous  l’influence  d’excitations  directes  ou  réflexes. 
Cela  est  vrai  de  tous  les  nerfs  moteurs  avec  toutes  leurs 


variétés,  des  nerfs  sécrétoires  et  vaso-moteurs,  constric- 
teurs et  dilatateurs,  etc.  Partout,  dans  le  système  des 


fibres  motrices,  on  constate  des  exemples  d’activité 
directe  et  d’activité  réflexe. 

- Que  l’on  coupe,  par  exemple,  le  grand  sympathique 
dans  la  région  du  cou  et  qu’on  irrite  par  l’excitant  élec- 
trique le  bout  supérieur  ou  terminal,  on  verra  la  pupille 
se  dilater,  les  vaisseaux  se  contracter  dans  toute  la 
moitié  correspondante  delà  tête.  C’est  là  une  action  de  la 


(1)  Yoy.  Camp.  rend,  de  la  Société  de  biologie,  1874. 
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nature  des  phénomènes  directs.  La  dilatation  de  la  pupille 
sous  l’influence  d’une  vive  émotion,  la  pâleur,  la  rougeur, 
et  le  rétrécissement  ou  l’élargissement  des  vaisseaux  de 
l’oreille  sous  l’impression  du  froid,  de  la  douleur,  sont 
des  phénomènes  réflexes  dans  la  sphère  des  vaso-moteurs 
constricteurs  ou  dilatateurs. 

Le  parallèle  des  vaso-moteurs  et  des  nerfs  moteurs, 
l’assimilation  des  fibres  motrices  sympathiques  aux  libres 
motrices  ordinaires  sera  complète  si  nous  montrons  que 
les  mêmes  agents  modifient  de  la  même  façon  ces  deux 
ordres  de  cordons  nerveux.  Nous  connaissons  l’action  du 
curare  sur  les  nerfs  moleurs  cérébraux-spinaux,  qu’il 
paralyse  entièrement.  Agit-il  de  la  même  manière  sur  les 
vaso-moteurs? 

L’expérience  qui  a paru  douteuse  sur  ce  point  à certains 
physiologistes  ne  l’est  pas  pour  nous,  et  j’espère  vous  le 
démontrer  plus  loin.  Je  me  bornerai  à dire  seulement  que 
les  nerfs  moteurs  sympathiques  sont  certainement  atteints 
par  le  curare,  mais  plus  tardivement  que  les  nerfs  moteurs 
volontaires  ou  musculaire  proprement  dits.  Et  ceci  est 
conforme  à une  loi  générale  qui  montre  que  les  éléments 
anatomiques,  même  les  plus  analogues,  ne  sont  pas  atta- 
qués egalement  vite  parles  substances  toxiques  ou  médi- 
camenteuses. Nous  avons  déjà  vu  (1)  que  les  nerfs  moteurs 
ordinaires,  ceux  qui  obéissent  à la  volonté  ne  sont  pas 
tous  paralysés  en  même  temps  par  le  curare  : débutant 
par  les  membres  postérieurs,  l’action  de  ce  poison  s’étend 
aux  antérieurs,  et  ce  n’est  qu’ultérieurement  qu’elle  atteint 


(1)  Page  60. 
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les  mouvements  respiratoires.  Or,  tandis  que  le  curare  a 
déjà  attaqué  les  nerfs  moteurs  volontaires,  puis  les  respi- 
ratoires, les  nerfs  vaso-moteurs  résistent  encore  et  sont 
respectés.  On  peut  ainsi  séparer  les  différents  nerfs 
moteurs  les  uns  des  autres;  mais  ce  n’est  point  une 
différence  de  nature  qui  les  sépare,  c’est  une  simple 
différence  de  degré  qui  a sa  cause  dans  des  conditions 
de  vitalité  ou  d’absorption  spéciales  que  nous  n’avons 
pas  à examiner  ici,  mais  sur  lesquelles  nous  reviendrons 
plus  loin. 

D’ailleurs,  dans  les  phénomènes  de  ce  genre,  la  na- 
ture  de  l’animal,  son  espèce,  son  impressionnabilité,  jouent 
un  grand  rôle.  La  division  du  travail  physiologique  est 
plus  marquée  chez  les  animaux  supérieurs,  les  degrés  dont 
nous  parlons  sont  plus  accentués,  et  le  grand  sympathique 
y conserve  une  individualité  plus  complète.  Chez  les  ani- 
maux inférieurs  la  distinction  est  moins  tranchée  ; les  diffé- 
rences dans  la  résistance  aux  agents  toxiques  sont  tout 
aussi  nettes,  mais  moins  faciles  à distinguer.  Les  mou- 
vements cardiaques,  vaso-moteurs,  respiratoires  et  loco- 
moteurs de  la  grenouille  sont  atteints  par  le  curare, 
presque  en  même  temps  par  le  curare  à haute  dose. 
Néanmoins,  quand  on  fait  l’expérience  avec  soin,  on 
retrouve  la  même  gradation  que  chez  les  animaux  supé- 
rieurs, c’est  ce  que  j’aurai  soin  de  vous  démontrer  en 
un  autre  lieu. 

En  résumé,  vous  voyez  que  le  nerf  sympathique  dans 
lequel  nous  allons  chercher  l’explication  des  phénomènes 
calorifiques,  n’est  point  un  nerf  mystérieux,  d’un  autre 
ordre  que  les  autres.  11  est  composé  de  filets  moteurs  dont 
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les  propriétés  et  les  activités  fonctionnelles  rentrent  clans 
le  mécanisme  du  système  nerveux  en  général.  C’est  là  ce 


que  j’ai  voulu  établir  dans  cette  leçon;  c’est  là  ce  qui  a dû 
nous  entraîner  à celte  série  de  considérations  sur  le  svs- 

V 

tème  nerveux. 
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Messieurs, 

Les  considérations  auxquelles  nous  venons  de  nous  li- 
vrer dans  la  leçon  précédente  ne  nous  écartent  pas  de 
noire  sujet,  l’étude  de  la  chaleur  animale.  Nous  avons  ex- 
posé que  les  phénomènes  calorifiques  dépendaient  de  deux 
sortes  d’actions  : d’une  action  circulatoire  ou  vaso-motrice 
et  d’une  action  chimique  concomitante. 

Les  phénomènes  circulatoires  qui  influencent  la  chaleur 
animale  sont  placés  sous  la  dépendance  du  système  ner- 
veux grand  sympathique;  c’est  ce  que  je  désire  vous  dé- 
montrer aujourd’hui. 

L’expérience  fondamentale  que  j’ai  répétée  devant  vous 
sur  la  section  du  cordon  sympathique  de  la  région  du  cou 
a jeté  un  jour  définitif  sur  le  rôle  de  cet  appareil  nerveux. 
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Sa  section,  c’est-à-dire  la  cessation  de  son  activité,  sa  pa- 
ralysie, entraînent  une  dilatation  des  vaisseaux,  une  accé- 
lération circulatoire.  La  galvanisation  du  même  nerf  pro- 
voque, au  contraire,  un  resserrement  des  vaisseaux,  un 
rétrécissement  de  leur  lumière. 


Le  grand  sympathique  fournit  donc  un  appareil  vaso- 
moteur de  resserrement.  Et  comme  la  dilatation  des  vais- 
seaux a pour  conséquence  1 élévation  de  température  dans 
la  partie  correspondante,  tandis  que  leur  resserrement 
entraîne  un  abaissement  de  température,  le  système  des 
nerts  de  resserrement  est,  en  somme,  un  système  frigori- 
fique. Le  sympathique  doit  donc  être  essentiellement  ca- 
ractérisé comme  appareil  de  rétrécissement  vasculaire  et 
comme  appareil  frigorifique. 

il  résulte  de  là  que,  dans  les  conditions  physiologiques, 
la  circulation  du  sang  se  trouve -soumise  à deux  ordres 
d'influences,  l’une  centrale,  l’autre  périphérique  : 

1°  L’impulsion  motrice,  qui  a pour  agent  le  muscle 
cardiaque,  le  cœur; 


2°  La  résistance  vasculaire  réglée  par  l’état  de  dilata- 
tion ou  de  rétrécissement  des  petits  vaisseaux  et  comman- 
dée par  les  filets  vaso-moteurs  du  grand  sympathique. 

Pendant  longtemps  on  n’a  connu  que  la  première  de 
ces  deux  influences.  On  n’avait  pas  établi  celte  distinction 
importante  et  féconde  entre  la  circulation  générale  et  la 
circulation  locale,  sur  laquelle  nous  nous  sommes  récem- 
ment appesantis,  et  sur  laquelle  j’ai,  je  crois  des  pre- 
miers, appelé  l’attention  des  physiologistes.  La  Circulation 
semblait  un  phénomène  indivis;  c’était  la  circulation 
générale,  sous  l’impulsion  unique  d’un  moteur,  central, 
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le  cœur,  bien  connue  des  physiologistes  depuis  le  temps 
d’Harvey. 

En  dehors  de  ce  fait  principal,  il  y a un  fait  également 

important  : la  circulation  locale  ; elle  est  le  complément  de 

* 

la  circulation  générale,  et  l’explication  physiologique  ne 
serait  pas  complète  si  elle  n’en  tenait  pas  compte.  Elle  est 
variable  pour  chaque  organe,  suivant  les  besoins  de  la  nu- 
trition. Elle  est  déterminée  par  l’état  des  petits  vaisseaux 
qui  sillonnent  le  parenchyme  organisé.  La  contraction  de 
ces  vaisseaux  la  ralentit,  leur  dilatation  l’accélère;  les 
emprunts  et  les  restitutions  qu’elle  fait  à la  circulation 
générale  sont  ainsi  réglés. 

Magendie  et  Poiseuille  ne  voulaient  rien  voir  en  dehors 
de  la  circulation  générale,  et  celle-ci  même  n’était  qu’un 
chapitre  détaché  de  la  mécanique,  elle  suivait  les  lois  de 
l’hydraulique.  Le  moteur,  le  muscle  cardiaque,  agissait 
comme  les  moteurs  industriels,  quoique  le  principe  de  son 
action  fût  d’une  nature  plus  compliquée.  Quant  aux  artères 
et  aux  veines,  c’étaient  de  simples  conduits,  des  canaux 
inertes.  Toutes  les  modifications  de  la  circulation  devaient 
s’expliquer  ou  bien  par  des  modifications  correspondantes 
dans  le  moteur  lui-même,  ou  par  des  modifications  dans 
la  nature  du  liquide.  Poiseuille  considérait  les  capillaires 
comme  des  tubes  de  verre  d’un  très- petit  diamètre,  étant 
par  conséquent  fixes  dans  leur  dimension.  Mes  expériences 
sur  le  grand  sympathique  ont  établi,  au  contraire,  que  les 
vaisseaux  capillaires  sont  essentiellement  contractiles, 
qu’ils  peuvent  s’élargir,  se  rétrécir  jusqu’à  obstruer  le 
cours  du  sang,  et  que  toutes  ces  actions  sont  soumises  à 
l’influence  du  système  nerveux  grand  sympathique. 
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Aujourd’hui  l’influence  de  la  contraction  des  petits  vais- 
seaux n est  mise  en  doute  par  aucun  physiologiste  ; elle 
serait  plutôt  exagérée  qu'amoindrie.  Les  artérioles  modi- 
fient leur  calibre  et  réagissent  sur  la  circulation  en  créant 
au  cours  du  liquide  un  obstacle  variable,  comme  les  digues 
et  les  baiiages  reagissent  sur  le  cours  des  rivières.  Les 

nerfs  vaso-moteurs  président  à ces  phénomènes  et  les  ré- 
gularisent. 

^ Jusqu’à  présent  nous  n’avons  rencontré  qu’un  seul  sys- 
tème de  nerfs  vaso-moteurs,  les  vaso-moteurs  du  grand 
sympathique,  dont  l’activité  fonctionnelle  a pour  résultat 
de  rétrécir  la  lumière  du  vaisseau  sanguin.  Il  est  aisé  de 
comprendre  que  l'explication  des  phénomènes  ne  peut  être 
complète  avec  cette  seule  disposition,  et  qu’il  doit  en  exister 
une  autre  qui  contre-balance  celle-ci. 

Si  l’on  voit,  en  effet,  le  calibre  des  vaisseaux  diminuer 
sous  l’action  des  nerfs  vaso-moteurs  et  tomber  au-dessous 
de  sa  valeur  normale  et  moyenne,  on  voit,  dans  d’autres 
cas,  ce  calibre  s’augmenter  notablement  au-dessus  de  cette 
mê,M  moyenne,  e.  h différence  es,  assez  grande  ponr 
que  le  phénomène  ne  puisse  être  considéré  comme  un 
simple  retour  à l’état  primitif,  mais  pour  qu’il  semble  de- 
voir être  considéré  plutôt  comme  une  dilatation  active. 

Quel  serait  l’agent  de  cette  dilatation  active  ? 

On  1 a cherché  vainement  dans  la  disposition  anatomique 
des  vaisseaux.  On  a pensé  que  la  cause  de  la  dilatation  ré- 
sidait dans  Je  jeu  d’une  force  purement  mécanique,  l’élas- 
ticité. La  dilatation  serait  un  phénomène  passif  dû  à l’él  is 

**  *>  l’expiralion  ordi.,1  L, t 

phase  passive  de  l’acte  respiratoire  due  à l’élasticité  du 

15 
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poumon  ei  des  côles.  Le  resserrement  du  vaisseau  serait, 
au  contraire,  un  phénomène  actif,  comme  l’inspiration 
dans  le  fonctionnement  du  poumon,  il  suffirait  donc  de 
concevoir  dans  les  vaisseaux  une  couche  élastique,  com- 
primée, resserrée,  plissée  par  la  couche  musculaire  qui 
ferait  anneau  autour  d’elle.  Dans  les  conditions  ordinaires, 
cette  constriction  serait  modérée;  elle  s’exagérerait  pen- 
dant le  resserrement  du  vaisseau.  L élasticité  tendrait  sans 
cesse  à réagir  contre  la  puissance  qui  la  domine;  elle  se 
manifesterait  surtout  quand  celle-ci  aurait  cessé  d’agir, 
quand  le  nerf  de  constriction  est  paralysé  ou  sectionné. 
La  force  élastique  trouvant  alors  à se  satisfaire,  le  calibre 
du  vaisseau  s’amplifierait  notablement.  En  un  mot,  la  di- 
latation appartiendrait  au  jeu  d’une  force  physique,  l’élas- 
ticité, tandis  que  le  resserrement  appartiendrait  à une  force 
physiologique  antagoniste  de  la  première,  la  contractilité, 
mise  en  œuvre  par  les  nerfs  vaso-moteurs, 

Des  physiologistes  ont  encore  cherché  à expliquer  la 
dilatation  des  vaisseaux  capillaires  en  admettant  des  fibres 
dilatatrices  ou  des  fibres  longitudinales,  qui  par  leur  rac- 
courcissement agiraient  pour  élargir  le  calibre  du  vaisseau. 

Cette  explication  suppose  l’existence  d’une  particularité 
de  structure  que  les  recherches  anatomiques  n’ont  pas  vé- 
rifiée. 

Quoi  qu’il  en  soit,  j’ai  démontré  que  l’expérimentation 
physiologique  prouve  que  les  vaisseaux  capillaires  bt 
dilatent,  et  quelle  que  soit  l’explication  qu  on  puisse  en 
donner,  le  premier  point  à établir  est  celui  de  savoir  si  la 
dilatation  vasculaire  est  sous  l’influence  d’un  second 
système  de  nerfs  vaso-moteurs,  antagonistes  dis  pic- 
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nuers,  et  agissant  directement  pour  amplifier  le  calibre 
du  conduit.  Y a-t-il,  en  un  mot,  des  nerfs  vaso-moteurs 
dilatateurs  , comme  il  y a des  nerfs  constricteurs  vascu- 
laires? Je  réponds  sans  hésitation  par  l’affirmative. 

Ces  deux  systèmes  antagonistes  sollicitent  constamment 
le  tube  sanguin,  et  de  leur  conflit  résulte  l’état  actuel  du 
conduit  vasculaire.  Suivant  que  l’action  du  nerf  constric- 
teur vient  à prédominer  sur  l’action  du  dilatateur,  ou  bien 
qu  inversement  la  seconde  surmonte  la  première,  on  voit 
•se  produire  les  rétrécissements  ou  les  élargissements,  dont 
les  alternatives  caractérisent  le  jeu  physiologique  de  l’ap- 
pareil  capillaire k 

Voici  l’ expérience  fondamentale  sur  laquelle  je  me  suis 

appuyé  pour  démontrer  qu’il  existe  des  nerfs  dilatateurs 
des  vaisseaux. 

^ La  glande  sous-maxillaire  d’un  chien  est  mise  à décou- 
vert (fig.  5).  Un  petit  tube  d’argent  est  introduit  dans 
e conduit  de  la  glande.  On  Voit,  d’une  part,  l’artère  ou 
les  deux  artères  afférentes,  qui  sont  des  branches  colla- 
lerales  de  la  carotide  externe  ; elles  servent  de  support  aux 
rameaux  du  nerf  sympathique  qui  viennent  innerver  la 
g ande  ; c’est  en  suivant  ces  ramifications  vasculaires  que 
e lier  pénètre  dans  le  parenchyme  glandulaire.  D'autre 
part  on  aperçoit  les  deux  veines  efférentes  qui  vont  se 
rendre  a la  jugulaire  externe, 

Mais  la  glande  sous-maxillaire  reçoit  un  autre  nerf 
Outre  les  ramifications  sympathiques  que  nous  avons 
signalées,  elle  reçoit  les  rameaux  de  la  corde  du  tympan 
flU'  se  séparé,  après  un  trajet  commun,  du  nerf  lingual 
auquel  elle  était  d’abord  accolée.  Dans  la  partie  commune, 
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les  deux  filets  réunis  constituent  le  tronc  tympanico- 
lingual. 

Or,  la  corde  du  tympan  est  un  nerf  dilatateur  des  vais- 
seaux. 


Fig.  5.  — La  glande  salivaire  sous-maxillaire  du  chien  et  les  nerfs  en  rap- 
port avec  elle,  pour  montrer  que  cette  glande  peut  entrer  en  sécrétion  sous 
l’influence  d’une  action  réflexe  vaso-dilatatrice. 


N.  Glande  salivaire  sous-maxillaire.  — O.  Glande  salivaire  sublinguale.  — SM.  Conduit  excré- 
teur de  la  glande  sous-maxillaire  dans  lequel  on  a introduit  un  tube.  SL.  Conduit 
excréteur  de  la  glande  sublinguale  dans  lequel  on  a aussi  introduit  un  tube.  T,  S,  S . Meu 
lingual  provenant  de  la  branche  maxillaire  inférieure  de  la  cinquième  paire  neiveuse 
cérébrale  (le  trijumeau),  — l.  Rameaux  du  nerf  lingual  se  distribuant  dans  la  muqueuse 
buccale.  — F.  Nerf  facial.  — c.  Corde  du  tympan,  rameau  du  nerf  facial  se  distribuant 
dans  la  glande  sous-maxillaire  après  s’être  accolé  quelque  temps  au  nerf  lingual. 
g.  Ganglion  sympathique  sous-maxillaire.  — q.  Ganglion  cervical  supérieur.  — P.  Rameau 
nerveux  allant  du  ganglion  cervical  supérieur  à la  glande  sous-maxillaire.  j-  Artère 
maxillaire  profonde  desservant  la  glande  sous-maxillaire. 


La  langue  est  ainsi  reliée  avec  la  glande  sous-maxillaire 
par  un  arc  nerveux  formé  des  éléments  suivants  : nerf 
lingual  (sensitif),  — encéphale,  — corde  du  tympan  (nerf 
moteur,  sécréteur  et  dilatateur  vasculaire). 

Si  l’on  excite  le  nerf  lingual,  l’excitation  se  réfléchira 
sur  la  corde  du  tympan  c par  l’intermédiaire  de  l’encé- 
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phale.  C’est  ce  qui  arrive  aussi  quand  on  excite  la  gustation 
en  plaçant  par  exemple  du  vinaigre  sur  la  langue.  L’im- 
pression se  transmettra  donc  par  le  nerf  lingual  jusqu’à 

l’encéphale,  d’où  elle  se  réfléchira  sur  la  corde  du  tym- 

«/ 

pan.  On  verra  alors  la  glande  devenir  turgide,  rutilante  ; 
la  circulation  s’y  produit  plus  active.  La  sécrétion  salivaire 
s’écoule  abondamment. 


Si  l’on  vient  à couper  le  nerf  lingual  en  S,  S'  (fig.  5),  le 
trajet  précédent  sera  interrompu,  l’impression  physiolo- 
gique ne  pourra  plus  déterminer  de  sécrétion  glandulaire. 
Mais  l’impression  physiologique  pourra  alors  être  rempla- 
cée par  l’excitation  artificielle  de  l’électricité  : en  galvanisant 
l’extrémité  périphérique  de  la  corde  du  tympan,  on  repro- 


duira les  phénomènes  de  dilatation  vasculaire,  de  suracti- 
vité circulatoire  et  fonctionnelle  dans  la  glande.  Dans  ces 
conditions,  quand  les  vaisseaux  de  la  glande  sont  dilatés,  le 


sang  qui  sort  par  les  veines  est  rutilant,  et  au  lieu  de  s’é- 
couler en  bavant  il  s’échappe  en  jets  saccadés  isochrones 


avec  les  battements  du  cœur.  La  veine  a été  transformée 
en  artère  : la  rapidité  du  cours  du  sang  est  de  cinq  à six 
fois  plus  grande.  On  a produit  le  pouls  veineux.  La  corde 
du  tympan  met  donc  en  jeu  des  nerfs  dilatateurs  des  vais- 
seaux, des  nerfs  accélérateurs  de  la  circulation. 

étais  ccs  nerfs  vaso-moteurs  de  dilatation  n’appar- 
tiennent pas  au  grand  sympathique,  ils  viennent  du  sys- 
tème cérébro-spinal.  Car  on  peut  faire  la  contre-épreuve, 
exciter  le  ganglion  cervical  supérieur  (ç,  fig.  5)  ou  le  filet 
cervical;  on  voit  alors  la  circulation  s’arrêter,  la  glande 

devenir  pâle,  la  sécrétion  cesser  ou  être  faible  et  très- 
visqueuse. 
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En  résumé,  nous  concluons  que  la  glande  sous-maxil- 
laire reçoit  deux  espèces  de  nerfs  vaso-moteurs  : 

1°  Des  nerfs  vaso-moteurs  constricteurs  fournis  par  le 
grand  sympathique.  2°  Des  nerfs  vaso-moteurs  dilatateurs 
fournis  par  la  corde  du  tympan. 

Mais  ces  nerfs  dilatateurs  n’existent  pas  seulement  pour 
la  glande  sous-maxillaire  ; nous  les  trouvons  aussi  pour 
l’oreille  du  lapin.  Voici  par  exemple  un  lapin  qui  est  sou- 
mis à l’influence  du  curare  ; la  dose  de  poison  a été  assez 
faible  pour  agir  seulement  sur  les  muscles  et  nerfs  volon- 
taires. Si  nous  mettons  en  jeu  la  sensibilité  en  excitant  le 
nerf  sciatique,  il  n’y  a plus  de  réaction  dans  les  muscles 
des  membres,  mais  nous  voyons  l’oreille,  du  côté  où  le 
sciatique  est  excité,  se  congestionner  très-fortement.  Une 
légère  incision  qui,  sur  cette  oreille,  ne  donnait  lieu  tantôt 
à aucune  hémorrhagie,  laisse  maintenant  couler  de  nom- 
breuses gouttes  de  sang.  En  un  mot,  les  vaisseaux  se  sont 
dilatés;  ils  se  sont  dilatés  par  un  phénomène  nerveux 
réflexe,  par  un  phénomène  d activité  nerveuse. 

Nous  sommes  autorisés  à dire,  en  nous  appuyant  sur 


des  expériences  inédites  dont  nous  n’avons  pas  a parler 
ici,  que  ce  que  nous  avons  prouvé  pour  la  glande  sous- 
maxillaire  du  chien,  pour  l’oreille  du  lapin,  l’expérience 
le  prouvera  également  pour  toutes  les  autres  parties  du 
corps.  Pour  montrer  cette  existence  des  nerfs  dilatateurs, 
répartis  dans  toutes  les  régions  à côté  des  constricteurs, 
le  curare  sera  un  réactif  physiologique  d’une  grande 
utilité.  Nous  savons,  en  effet,  que  le  curare  paralyse 
successivement  el  graduellement  les  divers  ordres  de 
nerfs  moteurs  ; nous  savons  de  plus  que  la  paralysie  de 
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chacun  de  ces  ordres  de  nerfs  est  précédée  par  une  pé- 
riode d’excitation.  Ainsi  les  nerfs  dilatateurs  ne  subissent 
pas  l’action  du  curare  en  même  temps  que  les  constric- 
teurs ; ils  sont  les  premiers  à présenter  la  succession  des 
deux  phases  d’excitation  et  de  paralysie.  Si  nous  empoi- 
sonnons une  grenouille  par  le  curare,  et  que  nous  étalions 
la  membrane  interdigitale  d’une  patte  postérieure  de  ma- 
nière à en  examiner  la  circulation,  au  moment  où  les 
muscles  moteurs  de  ce  membre  ne  se  contractent  plus 
par  1 excitation  du  nerf  sciatique,  nous  pouvons  encore, 
en  agissant  sur  ce  nerf,  amener  des  modifications  dans 


la  circulation,  dans  le  calibre  des  vaisseaux,  c’est-à-dire 


faire  entrer  en  jeu  les  nerfs  vaso-moteurs. 

Quand  nous  soumettons  un  chien  à l’action  du  curare, 
nous  observons  une  abondante  salivation,  et  une  injection 
très-notable  de  1 oreille,  quand  ce  poison  a commencé  à 
manifester  ses  effets.  Cet  effet  est  dû  à l’excitation  des 
nerfs  dilatateurs  par  le  curare  ; pour  la  glande  en  parti- 
culier, c’est  la  corde  du  tympan  qui  est  excitée.  Et  en  effet, 
si  1 on  coupe  la  corde  du  tympan,  on  n’observe  plus  cette 
salivation  abondante  correspondant  à la  première  période 
d action  du  curare  sur  les  nerfs  dilatateurs,  c’est-à-dire  à 
l'excitation  de  ces  nerfs. 


La  démonstration  expérimentale  de  l’existence  des  deux 
ordres  de  nerfs  est  donc  complète  et  facile  à donner.  Ce- 
pendant il  y a encore  de  grandes  difficultés  à concevoir  le 
mécanisme  de  leur  action,  c\  comprendre  comment  les 

vaisseaux  peuvent  se  dilater  sous  l’influence  du  nerf  diia- 
tateur. 


L existence  (Tune  couche  musculair 


e composée  de  fibres 


232  LEÇONS  SUR  LA  CHALEUR  ANIMALE. 

transversales,  innervées  par  le  grand  sympathique,  et  se 
contractant  sous  l’excitation  de  ce  nerf,  permet  de  com- 
prendre le  resserrement  du  vaisseau.  Mais  le  phénomène 
de  la  dilatation  est  actuellement  tout  à fait  inexplicable. 

Les  explications  qui  conviennent  à certains  faits  ana- 
logues, dans  d’autres  régions  de  l’organisme,  sont  inappli- 
cables ici.  L’ouverture  pupillaire  est  susceptible  d’éprouver 
des  alternatives  de  dilatation  et  de  rétrécissement  : le  ré- 
trécissement sous  l’influence  active  du  grand  sympathique, 
la  dilatation  attribuée  à l’influence  du  nerf  moteur  oculaire 
commun.  Pour  expliquer  ces  phénomènes,  on  a admis 
l’existence  de  deux  sortes  de  fibres  musculaires  qui  com- 
manderaient les  mouvements  ; des  fibres  radiées  innervées 
par  le  moteur  oculaire  commun  et  qui  auraient  pour 
fonction  d’agrandir  l’ouverture  pupillaire,  des  fibres  cir- 
culaires innervées  par  le  sympathique  et  qui  rétréciraient 
la  pupille  en  se  contractant.  Mais,  je  le  répète,  l’explica- 
tion ne  peut  convenir  au  cas  des  vaisseaux  : il  est  impos- 
sible de  concevoir  une  disposition  analogue  à celle  des 
fibres  radiées  de  la  pupille.  Et  même  pour  la  pupille  l’ex- 
plication précédente  n’est  pas  d’une  rigueur  absolue-,  ses 
bases  anatomiques  ne  sont  pas  à l’abri  de  toute  objection. 
Ainsi  les  recherches  de  Ch.  Rouget  n’ont  pas  confirmé  , 
l’existence  de  fibres  rayonnées  ou  dilatatrices  de  1 iris  ; les 
faisceaux  radiés,  décrits  comme  muscles  dilatateurs  de  la 
pupille  chez  les  mammifères  et  chez  l’homme,  ne  seraient 
d’après  cet  auteur  que  les  veines  de  l’iris  vides  de  sang  (1). 

Devant  ces  difficultés  d’interprétalion,  et  ce  manque  de 

(1)  Voy.  Compt.  rend,  de  la  Société  de  biologie , et  Ardu  génér.  de 
médecine,  1856. 
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bases  anatomiques,  j’ai  fait  autrefois,  relativement  aux 
nerfs  dilatateurs,  l’hypothèse  que  la  corde  du  tympan, 
nerf  dilatateur  des  vaisseaux  de  la  glande  sous-maxillaire, 
agirait  par  une  sorte  d’interférence  nerveuse  en  suspen- 
dant l’action  des  nerfs  constricteurs.  L’action  de  ces  der- 
niers serait  la  seule  qu’on  devrait  considérer  comme 
directe  et  immédiate  ; le  rôle  des  nerfs  dilatateurs  consis- 
terait à annuler  l’action  des  nerfs  constricteurs  : ce  seraient 
des  nerfs  paralyseurs.  Nous  verrons  plus  loin  que  cette 
hypothèse,  qui  a été  reproduite  par  des  physiologistes 
étrangers,  a un  grand  nombre  de  faits  en  sa  faveur. 

11  y a,  du  reste,  dans  mon  hypothèse,  comme  toujours, 
deux  points  à distinguer,  la  question  d’explication  et  la 
question  de  fait.  11  ne  faut  jamais  confondre  ces  deux  choses 
qui  sont  indépendantes.  L’essentiel  est  que  le  fait  soit  exact, 
l’hypothèse,  la  théorie  ou  l’explication  peuvent  varier  sans 
que  le  fait  qui  est  immuable  cesse  d’étre  vrai.  Or,  le  fait 
de  la  dilatation  vasculaire  par  la  corde  du  tympan  n’a  été 
l’objet  d’un  doute  pour  personne,  il  est  solidement  établi 
et  des  plus  évidents. 

La  légitimité  de  ma  supposition  pourrait  être  contestée, 
en  partant  de  cette  idée  que  les  nerfs  centrifuges  doivent 
toujours  agir  sur  un  organe  contractile,  sur  un  élément 
musculaire  ; que,  dès  lors,  il  est  contradictoire  de  suppo- 
ser des  fibres  nerveuses  centrifuges  agissant  sur  d’autres 
éléments  nerveux.  Pour  que  celle  objection  eût  de  la  va- 
leur, il  ne  faudrait  pas  qu’elle  fût  elle- même  une  hypothèse. 
Je  crois  que  les  nerfs  centrifuges  ne  sont  pas  essentielle- 
ment réservés  aux  muscles,  il  y a des  ganglions,  des  cel- 
lules nerveuses  périphériques  sur  lesquelles  d’autres  net js 
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peuvent  réagir  aussi  bien  que  sur  les  cellules  nerveuses 
centrales.  11  ne  peut  donc  y avoir  de  considérations 
a priori  qui  s’opposent  à ce  que  l’on  conçoive  l’action 
d’une  fibre  nerveuse  sur  une  autre  fibre  nerveuse. 
Cette  action  des  fdjres  nerveuses  les  unes  sur  les  autres 
s’accomplit  le  plus  ordinairement,  il  est  vrai,  dans  les 
centres  nerveux,  par  l’intermédiaire  des  cellules  et  des 
fibres  réflecto- motrices,  ou  excito-motrices ; mais  nous 
savons  d’ailleurs  qu’il  existe  dans  le  tissu  de  la  glande 
sous-maxillaire  des  cellules  ganglionnaires  en  très-grande 
quantité,  c’est-à-dire  que  nous  trouvons  là  un  appareil  in- 
termédiaire, un  appareil  de  jonction  analogue  à celui  des 
centres.  Seulement,  au  lieu  de  s’exciter  les  unes  les  autres 
comme  cela  se  produit  pour  certains  nerfs,  les  fibres  s’in- 
fluenceraient tout  au  contraire  pour  se  neutraliser  et  pro- 
duire alors,  comme  je  l’ai  dit,  de  véritables  interférences 
nerveuses. 

On  pourrait  encore  faire  à notre  hypothèse  une  objec- 
tion de  fait  et  dire  : l’action  de  la  corde  du  tympan  n’a  pas 
pour  équivalent  la  paralysie  simple  du  nerf  sympathique, 
puisque,  après  la  section  complète  des  nerfs  sympathiques 
glandulaires,  l’excitation  de  la  corde  du  tympan  provoque 
encore,  outre  la  sécrétion,  une  dilatation  plus  forte  des 
vaisseaux.  On  pourrait  donc  croire  à une  dilatation  active, 
plus  considérable  que  la  dilatation  paralytique.  Mais  à cette 
objection  je  réponds  que  la  paralysie  obtenue  expérimen- 
talement, parla  section  du  grand  sympathique  au  cou,  est 
tout  à fait  incomplète.  C’est  une  paralysie  artificielle  qui 
n’atteint  pas  le  degré  de  celle  produite  physiologique- 
ment par  l’action  du  nerf  qui  vient  complètement  en 
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neutraliser  un  autre.  Et  voici  la  raison  de  cette  différence  : 
Dans  le  hile  de  la  glande,  et  sans  doute  jusque  dans  ses 
profondeurs  les  plus  intimes,  se  trouvent  de  petits  amas 
nerveux  ganglionnaires,  qui  représentent  comme  un  re- 
lais, un  lieu  d’emmagasinement  d’influx  nerveux;  en 
tout  cas,  c’est  jusqu’à  ce  niveau  que  la  corde  du  tympan 
vient  agir  sur  les  filets  sympathiques;  c’est  là  que  doit 
être  portée  l’action  paralysante,  section,  destruction,  ou 
interférence  nerveuse,  pour  produire  un  effet  complet.  Or, 
nous  le  répétons,  la  section  des  nerfs  sympathiques,  même 
jusqu’au  hile  de  la  glande,  ne  provoque  qu’une  paralysie 
incomplète  des  nerfs  constricteurs,  tandis  que  l’action  de 
la  corde  du  tympan  agit  comme  si  l’on  détruisait  jusque 
aux  derniers  ramuscules  de  ces  nerfs. 

Mais  il  serait  inutile  de  nous  attarder  plus  longtemps 
dans  ces  voies  difficiles  ; l’explication  de  la  dilatation  vas- 
culaire. Seulement,  ce  qui  est  incontestable  et  que  nous 
devons  soigneusement  retenir,  c’est  l’existence  de  deux 
sortes  de  nerfs  vaso-moteurs  ; les  uns  dont  l’action  coïn- 
cide avec  une  constriction  des  vaisseaux  : nerfs  constric- 
teurs; les  autres  dont  l’action  coïncide  avec  une  dilatation 


vasculaire  : nerfs  dilatateurs.  Il  faut  donc  savoir  que  nous 
avons  la  possibilité  de  rétrécir  ou  de  dilater  à volonté  les 
vaisseaux  capillaires  en  agissant  sur  ces  deux  ordres  de 
nerfs  distincts. 


11  faut  savoir  de  plus,  et  c’est  là  le  point  de  vue  impor- 
tant sur  lequel  nous  reviendrons,  qu’il  y a deux  ordres  de 
phénomènes  de  température  en  rapport  avec  ces  deux 
actions  vaso-motrices:  1°  Les  nerfs  dilatateurs  sont  en 
même  temps  calorifiques . 2°  Les  constricteurs  sont  frigo* 
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rifiques . C’est  un  résultat  qu’il  était  du  reste  facile  de  pré- 
voir d’après  ce  que  nous  avons  vu  précédemment. 

Il  s’agit  maintenant  de  revenir  sur  la  question  impor- 
tante de  savoir  si  nous  pouvons  généraliser  à tous  les 
organes  ce  que  nous  venons  de  dire  pour  la  glande  sous- 
maxillaire.  Tous  les  tissus,  tous  les  organes,  sont-ils  pour- 
vus de  nerfs  vaso-moteurs  de  deux  espèces  accompagnant 
leurs  vaisseaux? 

' Je  dirai  tout  d’abord  que  les  nerfs  constricteurs  vascu- 
laires permanents  qui  appartiennent  au  grand  sympathique 
se  trouvent  partout.  Ce  sont  des  nerfs  vasculo-muscu- 
laires  distincts  des  nerfs  musculaires  proprement  dits; 
c’est  là  une  proposition  que  j’ai  établie  dès  longtemps  par 
des  expériences  décisives  sur  le  chien  et  de  même  chez 
la  grenouille.  Je  vous  rappelle  le  fait  aujourd’hui;  nous 
aurons  plus  tard  à y revenir. 

Quant  aux  nerfs  dilatateurs,  ils  sont  plus  difficiles  à 
démontrer  d’une  manière  générale.  Cependant,  outre  la 
corde  du  tympan,  j’ai  encore  signalé  dans  la  tête  divers 


rameaux  nerveux  dont  l’excitation  provoque  directement 
la  dilatation  vasculaire.  Ainsi  j’ai  vu  l’excitation  du  nerf 
auriculo-temporal  de  la  cinquième  paire  dilater  les  vais- 
seaux de  l’oreille;  j’ai  constaté  également  que  l’excita- 
tion des  filets  accompagnant  les  divisions  de  l’artère 
carotide  externe  pouvait  dilater  ce  vaisseau  ; mais  ce  ne 
sont  pas  là  des  expériences  aussi  claires  et  aussi  sail- 
lantes que  celles  sur  la  corde  du  tympan.  Dans  l’abdo- 
men, j’ai  vu  également  la  galvanisation  du  bout  périphé- 
rique des  rameaux  abdominaux  du  pneumogastrique 
déterminer  la  dilatation  des  vaisseaux  du  rein,  et  agir 
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également  sur  les  intestins  en  provoquant  des  mouve- 
ments péristaltiques,  etc. 

Cette  question  des  nerfs  dilatateurs  et  constricteurs,  et 
de  leurs  rapports  avec  la  calorification  et  par  suite  avec 
les  phénomènes  de  nutrition,  nous  amène  à interpréter 
une  ancienne  expérience,  bien  connue,  de  Magendie.  Nous 
voulons  parler  des  résultats  de  la  section  de  la  cinquième 
paire  dans  le  crâne.  On  sait  qu’à  la  suite  de  cette  opération 
l’œil  du  côté  correspondant  devient  blanc  et  la  cornée 
opaque  ; il  se  produit  au  bout  de  peu  de  jours  des  troubles 
dénutrition  que  nous  avons  autrefois  décrils  avec  soin  (1). 
Comment  ces  troubles  trophiques  peuvent-ils  succéder  à 
la  section  d’un  nerf  sensitif?  On  a voulu  expliquer  ces 
résultats  en  invoquant  la  perte  de  la  sensibilité  : l’animal 
se  heurte  du  côté  correspondant  de  la  face,  se  blesse  l’œil 
sans  le  sentir,  et  de  là  des  irritations  qui  seraient  la  cause 
des  troubles  de  la  cornée  ; mais  en  protégeant  efficace- 
ment l’œil  contre  toute  injure  extérieure  au  moyen  de 
l’oreille  rabattue  et  maintenue,  cousue  au  devant  de  lui, 
on  n’en  observe  pas  moins  les  lésions  sus-indiquées,  et  il 
est  cependant  impossible  de  les  attribuer  à des  violences 
non  perçues  et  par  suite  non  évitées  par  l’animal. 

En  répétant  tout  récemment  encore  l’expérience  de 


Magendie,  sur  le  trijumeau,  nous  avons  recherché  s’il 
existait  un  rapport  étroit  entre  l’altération  des  fibres  ner- 
veuses consécutive  à la  section,  et  les  troubles  trophiques 
qu’on  observe  du  côté  de  l’œil.  En  coupant  la  cinquième 
paire  à son  origine,  avant  le  ganglion  de  Casser,  nous 


(1)  Voy.  Leçons  sur  le  système  nerveux,  t.  II,  4e  et  5e  leçons. 
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avons  vu  la  cornée  devenir  opaque,  la  conjonctive  s’en- 
flammer, sans  que  la  partie  phériphérique  de  la  cinquième 
paire,  dont  le  ganglion  de  Gasser  estle  centre  trophique, 
éprouve  la  moindre  altération  (1).  Au  bout  de  huit  jours» 
la  myéline  n’est  pas  segmentée,  les  tubes  nerveux  sont 
intacts.  Nous  en  avons  conclu  que  la  section  de  la  cin- 
quième paire  amène  des  lésions  de  nutrition,  parce  que 
le  trijumeau  renferme  des  nerfs  dilatateurs  qui,  à l’état 
normal,  contre-balancent  l’action  des  nerfs  constricteurs. 
Les  troubles  trophiques  se  produisent  par  suite  de  la 
prépondérance  d’action  de  ces  nerfs  constricteurs.  En 
effet,  il  est  facile  de  constater  dans  celte  expérience  que 
les  vaisseaux  de  ce  côté  de  la  face  sont  rétrécis. 

Pour  en  revenir  à notre  sujet  principal,  il  est  donc 
probable  que  la  dilatation  vasculaire  directe  est  un  fait 
aussi  général  que  la  contraction  vasculaire  directe.  Mais 
cette  question  en  renferme  une  autre  très-importante  et 
également  connexe  à notre  sujet,  celle  de  savoir  si,  indé- 
pendamment des  actions  de  constriction  et  de  dilatation 
directes,  il  y a aussi  dans  le  système  capillaire  des  con- 
tractions et  des  dilatations  réflexes. 

Les  contractions  aussi  bien  que  les  dilatations  vascu- 
laires par  action  nerveuse  réflexe  ne  sont  pas  douteuses 
selon  moi.  Seulement  ici  le  phénomène  devient  plus  com- 
plexe et  plus  difficile  à bien  définir.  En  effet,  quand  nous 
agissons  directement  sur  les  nerfs  centrifuges,  c’est-à- 
dire  sur  les  bouts  périphériques  du  nerf  sympathique  ou 
de  la  corde  du  tympan,  nous  sommes  certain  d’agir 


(1)  Yoy.  Comptes  rendus  et  Bull,  de  la  Société  de  biologie,  IA  mars  1874. 
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directement  et  uniquement  sur  la  périphérie  des  vaisseaux 


capillaires.  Quand  nous  excitons  au  contraire  des  nerfs 
centripètes,  nous  agissons  à la  fois  sur  le  système  vascu- 
laire  périphérique  (vaisseaux  capillaires),  et  aussi  sur  le 
système  vasculaire  central  (cœur).  Ces  deux  actions  vien- 
nent alors  se  mélanger  dans  les  phénomènes;  il  s’agit  de 
les  démêler.  C’est  ce  que  nous  allons  essayer  de  faire. 

Quand  on  place  un  corps  sapide  sur  la  langue,  et  que 
les  vaisseaux  des  glandes  sous-maxillaires  se  dilatent, 
c est  là  évidemment  une  dilatation  réflexe.  On  peut  ad- 
mettre que  cette  action  réflexe  est  locale,  spéciale  â la 


sensibilité  linguale,  et  qu’elle  ne  retentit  pas  sensiblement 
sur  le  centre  circulatoire,  quoique  j’aie  observé  que  l’ex- 
citation de  quelques  nerfs  voisins,  tels  que  les  mylo-hyoï- 
diens,  puisse  aussi  amener  la  sécrétion  salivaire  avec 


dilatation  vasculaire  (i).  Néanmoins,  je ‘le  répète,  ce 
n’est  point  une  action  dilatatrice  réflexe  générale  qui  se 
produit  ici,  car  si  l’on  coupe  le  nerf  lingual  d’un  côté  et 
si  l’on  excite  légèrement  son  bout  central,  on  ne  déter- 
mine de  sécrétion  salivaire  et  de  dilatation  vasculaire 
que  du  côté  excité,  à moins  que  l’excitation  produite  ne 
soit  très-violente  et  ne  s’irradie  au  loin. 

11  en  est  de  même  pour  les  contractions  vasculaires  : 
elles  peuvent  être  tout  à fait  locales  quand  les  excitations 
de  nerfs  sensitifs  sont  légères.  Ainsi,  quand  on  excite  le 
bout  central  du  nerf  auriculaire,  on  produit  un  rétrécisse- 
ment vasculaire  et  une  modification  thermique  par  action 
réflexe  sur  l’oreille  correspondante;  mais  quand  on  pro- 


(1)  Voy.  Leçons  sur  les  liquides  de  l'organisme , t.  II,  p.  309. 
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(luit  une  action  réflexe  générale  et  intense  en  agissant 
sur  des  nerfs  de  sensibilité  générale,  on  peut  obtenir  non- 
seulement  une  influence  sur  la  circulation  capillaire, 
mais  on  a évidemment  aussi  une  action  sur  le  centre  cir- 
culatoire. Nous  signalons  ces  cas  complexes,  et  nous 
envisagerons  d’abord  les  cas  les  plus  simples. 

En  ne  considérant  pour  le  moment  que  les  phéno- 
mènes périphériques,  nous  pouvons  admettre  que  le  sys- 
tème nerveux  exerce  une  influence  capitale  sur  la  circu- 
lation périphérique.  Les  expériences  si  multipliées  et  si 
nettes  qui  ont  été  répétées  ici  même  ne  sauraient  laisser 
aucun  doute  à cet  égard.  La  démonstration  du  fait  est 
complète.  L’appareil  d’innervation  émet  des  filets  vaso- 
moteurs destinés  aux  petits  vaisseaux  : l’excitation  pro- 
voquée ou  automatique  des  filets  vasculaires  entraîne  la 
dilatation  ou  le  resserrement  des  vaisseaux.  Grâce  à ce 
mécanisme  régulateur,  la  circulation  s’exalte  ou  se  réduit 
dans  les  différents  organes  ; les  échanges  nutritifs  subis- 
sent le  contre-coup  de  ces  variations  ; la  chaleur  elle- 
même  se  développe  en  plus  grande  quantité  ou  diminue. 

L’appareil  nerveux,  en  réglant  le  calibre  des  petits 
vaisseaux,  influence  donc  e^gouverne  tout  un  ensemble 
de  phénomènes  physiologiques.  La  circulation  est  la 
première  fonction  atteinte,  et  par  elle  toutes  les  autres  le 
sont  bientôt.  Il  importe  par  conséquent  de  connaître  dans 
les  plus  grands  détails  la  nature  et  l’étendue  des  modifi- 
cations circulatoires,  qui  sont  le  point  de  départ  de  toutes 
les  autres.  Parmi  les  conditions  les  plus  caractéristiques 
de  l’état  circulatoire,  le  phénomène  de  la  pression  vascu- 
laire, de  la  tension  artérielle  et  de  la  tension  veineuse, 
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occupe  la  première  place.  Les  modifications  dans  le  cali- 
bre du  système  circulatoire  entraînent  des  modifications 
dans  la  valeur  de  la  tension  : un  grand  nombre  de  phé- 
nomènes sont  liés  aux  conditions  que  présente  cet  élément. 
La  vitesse  du  sang,  le  phénomène  du  pouls,  la  continuité 
de  la  progression,  la  congestion,  s’expliquent  par  les 
conditions  diverses  de  la  pression  artérielle.  Dès  lors,  il 
seia  utile  de  connaître  l’influence  du  système  nerveux 
sur  1 état  de  la  tension  vasculaire. 

Je  ne  vous  indiquerai  pas  ici  tous  les  moyens  que  l’on 
a mis  en  usage  pour  mesurer  la  tension  artérielle  ou  vei- 
neuse. Il  me  suffira  de  vous  citer  les  noms  de  Haies  et 
de  Poiseuille  pour  vous  rappeler  les  premières  tentatives 
faites  dans  ce  sens.  Ces  deux  physiologistes  employaient 
le  manomètre  à air  libre  des  physiciens. 

Les  appareils  plus  récents  de  Volkmann  et  de  Ludwig 
ne  sont  que  des  perfectionnements  de  ces  manomètres 
primitifs.  Dans  le  manomètre  de  Ludwig,  les  variations 
de  la  pression,  c est-a-dire  les  oscillations  du  mercure, 
sont  enregistrées  par  un  mécanisme  particulier.  Un  flot- 
teur mobile,  surmonté  d’une  tige  ou  d’un  stylet,  suit  les 
oscillations  du  niveau  mercfiriel  et  les  enregistre  sur  un 
cylindre  tournant.  Vous  voyez  ici  un  appareil  de  ce  genre 
qu  on  a appelé  Y hémomètre  ou  le  kymographion.  Le 
cylindre  enregistreur  est  celui  qu’emploie  M.  Marey;  son 
mouvement  est  produit  par  un  mécanisme  d’horlogerie  et 
réglé  par  le  régulateur  de  Foucault.  Ces  instruments 
enregistreurs  se  sont  considérablement  répandus  dans 
la  pratique  physiologique,  et  rendent  des  services  signa- 
lés à l’expérimentateur  en  le  déchargeant  de  soins  très- 

C.  BERNARD.  , 
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pénibles  et  en  donnant  un  tableau  plus  fidèle  et  plus  com- 
plet de  l’expérience. 

M.  Poiseuille,  opérant  à une  époque  où  la  méthode 
graphique  n’était  pas  employée,  était  contraint  de  suivre 
des  yeux  dans  chaque  cas  l’excursion  de  la  colonne  mer- 
curielle et  d’en  évaluer  le  maximum  et  le  minimum.  De 
là  des  difficultés  particulières  qui  s’ajoutaient  aux  imper- 
fections déjà  si  considérables  de  l’instrument. 

Au  lieu  d’apprécier  des  nombres  absolus,  de  mesurer 
des  pressions  absolues,  pour  les  comparer  ensuite,  il* 
était  aussi  simple,  au  point  de  vue  théorique,  et  beaucoup 
plus  facile,  au  point  de  vue  expérimental,  de  rechercher 
dès  l’abord  des  différences,  de  mesurer  des  valeurs  com- 
parées. Ainsi,  au  lieu  de  faire  agir  successivement  le  sang 
de  la  carotide,  puis  le  sang  de  l’artère  crurale  sur  la  même 
branche  du  manomètre,  il  est  de  beaucoup  préférable  de 
faire  agir  simultanément  le  sang  de  ces  deux  artères,  sur 
la  branche  droite  pour  l’une,  sur  la  branche  gauche  pour 
l’autre.  Si  les  pressions  sontégales,  les  deux  niveaux  mer- 
curiels devront  rester  sur  le  même  plan  horizontal  ; si 
elles  sont  différentes,  le  manomètre  donnera  leur  diffé- 
rence, une  des  colonnes  s’élevant  plus  haut  que  l’autre. 
Ce  sont  ces  idées  qui  m’ont  conduit  à construire  un  ma- 
nomètre différentiel  que  vous  voyez  ici  (voyez  la  figure  6 . 

Ces  détails  préliminaires  nous  étaient  indispensables 
pour  la  compréhension  de  la  question  qui  va  nous  occu- 
per maintenant.  11  s’agira  de  rechercher  l’influence  que 
le  système  nerveux,  c’est-à-dire  le  système  vaso-moteur, 
et  en  particulier  le  grand  sympathique,  peuvent  exercer 
sur  la  tension  artérielle. 
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Nous  avons  fait  cette  recherche  sur  le  cheval,  qui,  par 
sa  taille,  se  prête  mieux  à l’expérience.  Les  artères  aux- 
quelles nous  nous  adressions  étaient  les  artères  labiales  ou 
coronaires,  volumineuses  et  faciles  à découvrir.  On  en 
lait  la  section.  Dans  le  bout  central  de  l’artère  droite,  on 


Fig.  6.  — Manomètre  différentiel. 


M,  luMiiometre  différentiel  fixé  sur  un  support  et  dévié  de  sa  position  pour  montrer  de  lace 
1 échelle  hémométrique,  — a%  artère  coronaire  labiale  droite  mise  à découvert,  divisée  et  fixée 
par  son  bout  central  sur  un  tube  de  plomb  c qui  communique  avec  la  branche  droite  de  l’hé- 
momètre.  b , ligature  placée  sur  le  bout  périphérique  de  1 artère  labiale.  — d , tube  de  plomb 
faisant  communiquer  la  branche  gauche  de  l’hémomètre  avec  le  bout  central  de  l’artère 
coi  onaire  labiale  gauche.  ->  S,  cordon  du  nerf  sympathique  mis  à découvert  dans  une  plaie 
au  Las  du  cou  et  serré  fortement  par  une  ligature,  de  manière  à le  paralyser.  Le  sympa- 
thique étant  ainsi  paralysé,  la  colonne  mercurielle  cesse  d’être  eu  équilibre;  elle  s’abaisse 
en  e et  s’élève  en  f,  par  suite  de  l’augmentation  de  pression  du  côté  droit,  après  la  ligature 
du  nerf  sympathique.  — P,  pince  électrique  communiquant  avec  un  appareil  h induction,  et 
destinée  à exciter  le  filet  du  nerf  sympathique  au-dessus  de  la  ligature. 

introduit  un  tube  relié  à une  branche  droite  du  mano- 
mètre différentiel  \ dans  le  bout  central  de  l’artère  du  côté 
gauche,  on  place  l’autre  branche.  Il  est  bien  entendu  que 


v244  LEÇONS  SUR  LA  CHALEUR  ANIMALE. 


l’interposition  du  carbonate  de  soude  n’est  pas  négligée 
(fi g.  6). 

Quand  on  observe  alors  ce  qui  se  passe  dans  le  mano- 
mètre, avant  la  section  ou  la  ligature  du  grand  sympa- 
thique, on  voit  que  la  pression  se  montre  égale  dans  les 
deux  artères  homologues;  rinstrument  reste  au  zéro. 
Mais  les  choses  étant  ainsi  disposées*,  si  l’on  vient  à cou- 
per ou  à lier  le  cordon  cervical  du  grand  sympathique,  au 
bout  d’un  temps  très-court  nous  verrons  la  pression  aug- 
menter du  côté  où  le  grand  sympathique  a été  sectionné. 
Cette  augmentation  de  pression  est  considérable  : elle  a 
pu  atteindre,  dans  certains  cas,  jusqu’à  GO  millim.  de 
mercure,  c’est-à-dire  la  force  même  de  l’impulsion  car- 
diaque. 

Le  tableau  suivant  donne  le  résultat  de  cinq  expé- 
riences : 


CHEVAL. 


lre  expérience . . . . 
2° 

3e  — 

4e  — 


ÉGALITÉ  DE  PRESSION 

avant  section 
du  sympathique. 


AUGMENTATION  DE  PRESSION 
dn  côté  de  la  section 
du  nerf  sympathique. 


0 

0 

0 

0 


40 

60 

60 

31 


0 25 


On  faisait  ensuite  la  contre-épreuve  en  galvanisant  le 
bout  périphérique  du  grand  sympathique  coupé;  la  pres- 
sion s’abaissait  et  tombait  au  niveau,  et  même  au-dessous 
de  la  pression  du  côté  sain.  11  peut  même  arriver  que  les 
pulsations  s’arrêtent,  et  que  t on  ne  constate  plus  les  os- 
cillations ordinaires. 

Pendant  toutesces  épreuves,  le  cœur  n’avait  pas  éprouvé 
de  variation.  C’est  là  un  point  important  à noter,  parce 
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que  cela  démontre  que  le  système  nerveux  peut  agir  pour 
modifier  la  pression  sanguine  dans  un  organe  périphéri- 
que, d’une  manière  tout  à fait  locale,  et  sans  apporter 
aucun  trouble  dans  la  circulation  générale.  C’est  donc  là 
une  action  directe  des  nerfs  vaso-moteurs  sur  les  capil- 
laires périphériques. 

Les  expériences  sont  extrêmement  nettes  : les  résul- 
tats, toujours  identiques,  faciles  à constater.  Nous  avons 
dit  que  la  section  du  grand  sympathique  avait  pour  effet 
d’augmenter  la  tension  vasculaire,  et  de  l’amener  jusqu’à 
égaler  presque  la  force  d’impulsion  cardiaque.  Mais  il  est 
bien  clair  que  c’est  là  une  valeur- limite  qui  ne  sera  jamais 
atteinte  complètement  et  surtout  jamais  dépassée.  Toute 
propulsion  vient  du  cœur  ; là  s’engendre  la  force  méca- 
nique. La  contractilité  des  vaisseaux  périphériques  tra- 
vaille sur  ce  canevas  ; elle  agit  pour  réfréner,  modérer  la 
transmission,  ou  pour  la  faciliter  en  rétrécissant  ou  dila- 
tant les  voies  : elle  ne  crée  pas  de  force  nouvelle,  elle  ne 
fait  qu’opposer  à la  force  cardiaque  un  obstacle  plus  ou 
moins  énergique,  plus  ou  moins  faible.  C’est  un  frein. 
En  un  mot,  elle  introduit  des  résistances  variables  à la 
propagation  delà  puissance  mécanique,  mais  toujours  des 
résistances.  En  sorte  que  dans  tous  les  cas  la  pression 
vasculaire  diminue  à partir  du  cœur,  centre  d’impulsion  : 
le  seul  pouvoir  du  système  nerveux  est  de  commander  le 
degré  de  cette  diminution  pour  un  organe  donné. 

Le  fait  étant  bien  constaté,  le  besoin  d’une  explication 
s’impose  à l’esprit. 

Comment  se  produit  le  changement  de  tension?  Est-il 
dû  a un  certain  état  de  rétrécissement  du  vaisseau,  immo- 
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bilisé  dans  le  resserrement,  et  créant  ainsi  des  résistances 
de  frottement  capables  d’user  une  partie  de  l’effort  ori- 
ginel ? 

L’observation  a appris  que  le  phénomène  n’était  pas 
aussi  simple.  Le  vaisseau,  pendant  la  période  de  repos, 
n’est  pas  fixé  dans  un  état  immobile  de  demi-contrac- 
tion. Il  est  le  siège  de  phénomènes  actifs  qui  modifient  à 
chaque  instant  son  calibre.  Il  n’offre  pas  une  section  in- 
variable; des  contractions  fibrillaires,  vermiculaires,  té- 
moignent de  l’antagonisme  des  deux  puissances  qui  ten- 
dent, l’une  à le  dilater,  l’autre  à le  resserrer.  D’ailleurs, 
on  ne  comprendrait  pas  une  contraction  permanente. 
C’est  une  loi  physiologique  absolue,  que  chaque  élément 
anatomique  doit  se  reposer  après  une  très-courte  période 
d’activité,  et  que  ces  alternatives  d’inertie  et  d’action 

doivent  se  succéder  rapidement.  Cette  loi  estobservée  ici. 

# 

L'existence  de  ces  contractions  oscillatoires  a été  consta- 
tée par  différents  observateurs,  par  W.  John  dans  l’aile 
de  la  chauve-souris,  par  M.  Schiff  dans  l’oreille  du  lapin, 
par  d’autres  dans  la  langue  ou  la  membrane  interdigitale 
de  la  grenouille,  placées  sur  le  porte-objet  du  micro- 
scope. C’est  un  phénomène  physiologique  constant  ; il  est 
sous  l’influence  du  système  nerveux  vaso-moteur.  Il  dis- 
paraît dans  certains  étals  morbides,  et  c’est  là  ce  qui  ar- 
rive pendant  la  fièvre  ; les  contractions  ont  cessé.  La 
fièvre  serait  une  paralysie  des  nerfs  vaso-constricteurs  ou 
une  suractivité  des  nerfs  vaso-dilatateurs. 

Ainsi  une  résistance  sans  cesse  maintenue  et  renouve- 
lée se  trouve  ménagée  sur  le  parcours  du  torrent  circula- 
toire. Elle  s’exagère  dans  le  cas  de  resserrement  du  vais- 
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seau  ; elle  s’atténue  et  disparaît  dans  le  cas  de  dilatation, 
dans  le  cas  de  section  du  grand  sympathique,  comme  si, 
des  deux  puissances  qui  se  combattaient,  l’une  ayant  été 
surmontée  et  vaincue  par  l’autre,  toute  lutte  avait  cessé. 
Les  contractions  oscillatoires,  conséquences  de  cet  anta- 
gonisme, auront  dû  disparaître.  L’impulsion  du  cœur,  ar- 
rêtée et  brisée  par  cette  résistance  toujours  renouvelée 
dans  les  conditions  ordinaires,  se  transmettra  presque 
entière  dans  les  conditions  extra-normales  dont  nous 


parlons. 

Une  observation  importante  trouve  ici  sa  place.  Lors- 
qu’on a coupé  une  artère  labiale  par  exemple,  on  pour- 
rait croire  que  les  nerfs  vaso-moteurs  venant  d’en  bas  et 
accompagnant  le  tronc  artériel  devraient  être  divisés  en 
même  temps,  de  telle  sorte  que  le  bout  périphérique  de 
l’artère  coupée  se  trouvât  paralysé  et  désormais  soustrait 
à l’influence  nerveuse.  Il  n’en  est  rien,  car  j’ai  constaté 
qu’en  galvanisant  le  sympathique  au  cou  sur  le  cheval 
dont  l’artère  coronaire  labiale  a été  divisée,  le  bout  péri- 
phérique aussi  bien  que  le  bout  central,  se  contracte  sous 
l’influence  de  cette  galvanisation  ; preuve  qu'il  reçoit  en- 
core des  nerfs  sympathiques,  venant  sans  doute  par  les 
anastomoses  périphériques  de  filets  émanés  de  ganglions 
voisins.  Car  sans  cela  il  faudrait  que  les  nerfs  d’un  côté 
du  corps  communiquassent  avec  ceux  du  côté  opposé  (1). 
Cela  montre  tout  au  moins  que  nous  avons  encore  des 


(1)  Comparez  les  recherches  récentes  sur  les  points  où  se  fait  la  réflexion 
des  filets  nerveux  récurrents.  Arloing  et  Tripier,  Des  conditions  de  la  per- 
sistance de  la  sensibilité  dans  le  bout  périphérique  des  nerfs  sectionnés . 
( Compt . rend . Acad,  des  sciences , 25  mai  187Ù.) 
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obscurités  à élucider  touchant  le  mode  de  distribution  des 
nerfs;  il  y aurait  donc  des  réseaux  nerveux  périphériques 
cjui  permettraient  aux  influences  nerveuses  de  commu- 
niquer entre  elles,  comme  les  influences  circulatoires 
elles-mêmes. 

Jusqu’à  présent  nous  nous  sommes  occupé  seulement 
de  la  pression  artérielle  : il  serait  intéressant  de  voir  ce 
qu’est  devenue  la  pression  veineuse  et  comment  elle  a 
varié.  L expérience  se  fera  de  la  même  manière,  avec  ce 
seul  changement,  qu  au  lieu  d’operer  sur  les  artères  eo~ 
ronaires  labiales  du  cheval,  on  opérera  sur  les  veines  de 
meme  nom.  La  pression  qu  on  observe  à l’état  normal  ne 
dépasse  jamais  20  à 30  millim.  de  mercure.  Elle  traduit 
la  fraction  de  puissance  motrice  qui  a survécu  à la  résis- 
tance opposée  par  le  système  capillaire  ; elle  correspond 
a la  vis  ci  ta  go.  Lorsque  1 on  sectionne  le  grand  sympa- 
thique, la  pression  s’élève  dans  la  veine  jusqu’à  une  va- 
leur double  de  sa  valeur  initiale.  Nous  trouvons  des  pres- 
sions qui  sont  comprises  entre  60  millim.  et  80  millim. 
I ne  grande  partie,  plus  de  la  moitié  de  la  force  cardiaque 
est  conservée,  aussi  observons-nous  ici,  comme  nous 
1 avons  vu  dans  la  glande  sous-maxillaire,  le  phénomène 
du  pouls  veineux,  les  pulsations  des  veines  isochrones 
aux  battements  du  cœur. 

De  cette  observation  résulte  une  conséquence  impor- 
tante. La  pression  ayant  augmente  au  delà  de  l’organe 
dans  les  canaux  veineux  afférents,  ayant  augmenté  aussi 
dans  les  artères  afférentes,  il  faut  qu’elle  ait  augmenté 
aussi  dans  tout  le  système  intermédiaire,  dans  les  capil- 
laires les  plus  tenus  et  jusqu’au  contact  du  sang  avec  les 
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éléments  des  tissus.  On  voit  donc  que  l’influence  de  la 
section  du  grand  sympathique  se  fera  sentir  jusque  dans 
I atmosphère  liquide  de  chaque  élément  en  particulier,  et 
pourra  dès  lors  changer  les  conditions  des  échanges  nu- 
tritifs, et  avec  ceux-ci  les  phénomènes  calorifiques  et  chi- 
miques dont  ces  échanges  s’accompagnent. 

O est  dans  une  pareille  exagération  de  nutrition,  pro- 
voquée comme  nous  venons  de  le  dire,  qu’on  pourrait 
voir  le  caractère  principal  du  fonctionnement  organique. 
Ainsi,  les  nerfs  n’agiraient  pas  en  somme  directement  sur 
les  éléments  anatomiques  pour  en  exalter  le  processus 
nulritil,  ils  agiraient  simplement  sur  la  circulation.  Celle 


supposition,  parfaitement  rationnelle,  ne  serait  pas  autre 
chose  que  la  négation  des  nerfs  trophiques. 

Dans  ce  cas,  ce  seraient  les  nerfs  dilatateurs  qui  mérite- 


raient plus  spécialement  le  nom  de  nerfs  trophiques  : 
si  nous  nous  rappelons  en  ettet  les  nouvelles  expériences 
citées  plus  haut  sur  le  nerf  trijumeau,  nous  voyons  que 
l’atrophie  des  parties  a résulté  d’un  rétrécissement  vascu- 


laire permanent,  c’est-à-dire  de  la  destruction  des  vaso- 
dilatateurs. 


Nous  savons  que  dans  l’état  de  repos,  la  circulation  lo- 
cale de  l’organe  est  presque  nulle  (voy.  p.  169)  : il  y a 
dans  les  petits  vaisseaux  des  colonnes  de  sang,  sérum  et 
globules,  qui  ne  font  qu’osciller  dans  l’intérieur,  sans  se 
i enouveler  par  la  circulation  générale  ; c’est  une  demi- 


stagnation.  Dans  l’état  de  fonctionnement,  au  contraire, 
la  circulation  locale  s’exagère,  les  vaisseaux  sont  dilatés, 
la  pression  sanguine  augmentée  partout,  les  capillaires 
vidés  et  remplis,  les  atmosphères  autour  des  éléments 
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anatomiques  plus  abondantes,  la  nutrition  plus  active. 

Ainsi,  le  renouvellement  de  ces  atmosphères,  qui  bai- 
gnent les  éléments  des  tissus,  créerait  les  conditions  fa- 
vorables au  fonctionnement,  serait  la  cause  médiate  de 
l’entrée  en  jeu  des  organes.  Il  y aurait  là  quelque  chose 
d’analogue  à ce  qui  se  passe  chez  les  végétaux,  où  le  dé- 
veloppement, l'accroissement,  le  fonctionnement  des  or- 
ganes, se  manifestent  quand  le  milieu  présente  les  condi- 
tions favorables  d’humidité  et  de  chaleur.  Le  système 
nerveux  réagirait  pas  directement  sur  l’élément  figuré, 
mais  médiatement  en  lui  fournissant  des  conditions  phy- 
siques propices. 

A chaque  pas  que  nous  avons  fait  en  avant,  nous  avons 
vu  s’accroître  l’importance  de  ces  départements  périphé- 
riques de  l’appareil  circulatoire,  où  s’accomplissent  les 
phénomènes  de  la  circulation  locale,  de  la  circulation  ca- 
pillaire. On  comprend,  d’après  cela,  l’importance  capitale 
du  système  nerveux  qui  règle  cet  appareil  contractile,  qui 
gouverne  ce  frein,  pour  employer  la  comparaison  que 
nous  avons  déjà  faite  ; et  nous  pouvons  concevoir  mainte- 
nant comment  un  organe  peut  avoir  sa  circulation  locale 
modifiée,  sans  que  celle  des  organes  voisins  le  soit,  parce 
que  les  circulations  locales  sont  individuelles,  et  la  circu- 
lation générale  universelle. 

Mais  ce  système  nerveux  lui-même,  cause  première  et 
générateur  de  tous  les  phénomènes  qui  viennent  d’être 
signalés,  d’où  tire-t-il  les  conditions  de  son  action  ? Quelle 
est  la  cause  qui  détermine  l’opportunité  de  son  inter- 
vention? 

Les  phénomènes  nerveux  sont  ou  spontanés,  automati- 
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ques,  volontaires,  ou  bien  ils  sont  provoqués,  réflexes. 
Ces  derniers  sont  évidemment  en  plus  grand  nombre 
dans  les  fonctions  qui  nous  occupent.  Les  nerfs  vaso- 
moteurs dilatent  les  vaisseaux  de  la  glande  sous-maxillaire 
par  action  réflexe,  lorsqu’on  met  du  vinaigre  sur  la  langue 
de  l’animal.  La  membrane  muqueuse  de  l’estomac  devient 
turgide,  rouge,  lorsque  l’aliment  vient  exciter  sa  surface; 
la  sécrétion  intestinale  se  produit  lorsque  le  bol  alimen- 
taire vient  irriter  la  surface  du  conduit  digestif.  Voilà 
autant  d’actions  réflexes  dans  lesquelles  les  nerfs  de  la 
sensibilité  ont  réagi  par  quelque  intermédiaire  sur  les 
filets  nerveux  vaso-moteurs.  Ce  sont  ces  phénomènes 
réflexes  allant  agir  à distance,  qui  constituent  ces  faits  de 
retentissement  d’une  manifestation  organique  sur  un  or- 
gane lointain,  que  les  anciens  avaient  désignés  par  l’appel- 
lation mystérieuse  de  sympathies  des  organes. 
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Messieurs, 

Nous  avons  envisagé  jusqu  a ce  moment  l’action  du 
grand  sympathique  dans  ses  rapports  avec  le  système 
périphérique  des  vaisseaux  capillaires,  et  nous  avons  pris 
soin  de  spécifier  que  l’action  nerveuse  s’arrêtait  là  et 
qu’elle  n’atteignait  en  aucune  façon  le  jeu  de  l’organe 
central,  du  cœur. 

Ceci  n’est  plus  le  cas  pour  les  actions  vaso-motrices 
réflexes  générales.  iUors  la  vérité  est  que  l’on  ne  peut 
agir  énergiquement  sur  aucun  nerf  centripète,  sur  aucun 
nerf  de  sensibilité  générale,  sans  influencer  les  batte- 
ments cardiaques.  Ce  phénomène  s’est  montré  à moi, 
avec  netteté,  à l’époque  où  j’opérais  sur  les  racines  des 
nerfs  rachidiens  pour  établir  la  distinction  des  nerls 
sensitifs  et  des  nerfs  moteurs.  11  fut  facile  de  constater 
que  la  moindre  excitation  portée  sur  un  nerf  de  sensibi- 
lité avait  son  contre-coup  sur  le  cœur.  Lorsque  l’animal 
ne  manifeste  la  douleur  qu’il  éprouve  par  aucun  cri,  par 
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aucun  mouvement,  il  est  souvent  difficile  déjuger  la  ques- 
tion de  savoir  si  oui  ou  non  on  a provoqué  une  sensation 
douloureuse,  si  l’on  a agi  ou  non  sur  un  nerf  de  sensibi- 
lité. Le  fait  que  je  vous  signale  en  ce  moment  lève  la  dif- 
ficulté et  fournit  un  critérium  précieux  pour  juger  la 
nature  d’une  impression  produite. 

Au  moment  où  l’on  provoque  une  irritation  assez  forte 
d'un  nerf  sensitif,  on  observe  un  abaissement,  un  arrêt 
très-court  du  battement  cardiaque,  qui  reprend  aussitôt 
après.  On  voit  alors  la  pression  augmenter.  Toutefois  j’ai 
observé  que  lorsqu’on  opère  sur  les  animaux  soumis  au 
curare  ce  petit  arrêt  brusque  n’a  plus  lieu,  et  il  y a une 
augmentation  immédiate.  C’est  là  un  fait  dont  l’explication 
sera  à poursuivre. 

Maintenant,  il  s’agit  de  savoir  si  dans  les  actions  ré- 
flexes vaso-motrices  nous  pourrons  constater  et  distin- 
guer les  deux  phénomènes  mélangés,  la  dilatation  des 
vaisseaux  périphériques  et  l’ampliation  de  la  pulsation 
cardiaque.  Voyons  d’abord  l’expérience,  nous  allons  la 
répéter  devant  vous. 


Voici  un  chien  soumis  à l’action  légère  du  curare  (et 
nous  verrons  plus  tard  qu’il  est  très-important  que  l’em- 
poisonnement ne  soit  pas  trop  intense);  il  est  fixé  dans 


la  gouttière  à expérience,  il  est  étendu  immobile.  L’appa- 
reil à respiration  artificielle  fonctionne  et  entretient  le  jeu 
du  poumon,  la  circulation  continue.  Nous  coupons  l’extré- 
mité d’une  oreille  : le  sang  s’échappe  de  la  blessure 
goutte  à goutte.  La  rapidité  avec  laquelle  ces  gouttes  se 
succèdent  mesure  l’activité  de  la  circulation. 

Nous  allons  voir  l’activité  circulatoire  s’atténuer  ou 
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s’exagérer  suivant  que  nous  agirons  sur  un  certain  nerf 
ou  sur  un  autre. 

Une  soucoupe  est  disposée  pour  recevoir  le  sang  qui 
s’écoule.  De  plus,  on  introduit  un  tube  dans  le  conduit 
de  la  glande  sous-maxillaire,  de  façon  à recueillir  la  sécré- 
tion. Actuellement  la  glande  est  en  repos,  cependant  le 
curare  détermine  un  certain  écoulement  de  la  salive,  la 
circulation  du  sang  ainsi  que  la  sécrétion  de  la  salive  sont 
modérées. 

Le  cordon  grand  sympathique  uni  au  vague  est  décou- 
vert et  mis  à nu  dans  la  région  du  cou  : on  opère  de 
même  avec  le  nerf  sciatique  dans  la  région  postérieure  de 
la  cuisse.  Ces  dispositions  préliminaires  étant  prises,  l’ex- 
périence peut  commencer. 

On  coupe  le  fdet  cervical  du  grand  sympathique  dans 
la  région  du  cou.  Aussitôt  on  voit  l’écoulemendu  sang 
devenir  plus  abondant,  les  gouttes  tombent  plus  rapides 
et  plus  pressées,  l’hémorrhagie  s’exagère.  En  même 
temps  on  constate  l’écoulement  de  salive  par  le  tube  du 
conduit  sous-maxillaire.  Mais  si  à ce  moment  on  galva- 
nise l’extrémité  supérieure  du  grand  sympathique,  le  jet 
le  sang  diminue,  puis  s’arrête  par  la  contraction  des  arté- 
rioles de  l’oreille,  qui  peut  aller  jusqu’à  l’oblitération 
complète  de  leur  lumière.  Elle  augmente  et  augmente  de 
nouveau  graduellement  quand  on  a cessé  1 excitation  gal- 
vanique sur  le  grand  sympathique.  On  a vu  encore  la 
pupille  se  dilater  par  la  galvanisation  du  grand  sympa- 
thique. Tous  les  phénomènes  précédemment  indiqués 
sont  localisés  au  côté  correspondant  au  nerf  lésé,  ce  sont 
des  modifications  circulatoires  périphériques  dans  les- 
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quelles  l’organe  circulatoire  n’intervient  pas.  Il  va  en  être 
autrement  dans  le  cas  suivant. 

Opérons,  en  effet,  en  irritant  le  nerf  sciatique,,  et  pour 
pouvoir  comparer  les  résultats  nouveaux  aux  résultats 
précédents,  faisons  en  sorte  que  les  deux  épreuves  soient 
simultanées,  qu’elles  soient  parallèles.  Pour  cela  il  suffira 
d agir  sur  le  côté  droit  et  sur  le  côté  gauche  de  l’animal, 
dans  les  deux  cas  Ainsi,  l’épreuve  précédente  ayant  porté 
sur  le  côté  droit,  celle-ci  va  porter  sur  le  côté  gauche. 
Le  bout  de  l’oreille  gauche  est  tranché  assez  bas  pour 
que  le  sang  s’écoule  en  jet  peu  rapide  ou  par  gouttes. 
Les  opérations  pratiquées  sur  le  côté  droit  en  galvanisant 
le  sympathique  ou  en  suspendant  son  action,  n’ont  pas  eu 
d’influence  marquée  par  l’écoulement  sanguin  du  côté 
gauche,  ni  sur  l’écoulement  de  salive,  ni  sur  la  pupille.  Si 
au  contraire  nous  agissons  sur  le  nerf  sciatique,  en  le  gal- 
vanisant fortement,  nous  voyons  aussitôt  l’écoulement 
sanguin  devenir  intense  dans  les  deux  côtés.  Toutefois, 
la  pupille  ne  se  dilate  qu’à  gauche.  Si  l’excitation  cesse, 
les  phénomènes  reprennent  la  marche,  l’allure  qu’ils 
avaient  antérieurement. 

Les  deux  épreuves  peuvent  être  faites  ici  simultané- 
ment à droite  et  à gauche.  Cette  forme  d’expérience  que 
nous  répétons  ici  pour  un  grand  nombre  de  fois  est 
peut-être  plus  démonstrative  que  les  expériences  succes- 
sives telles  que  les  avions  pratiquées  jusqu’à  ce  jour. 

La  comparaison  des  résultats  nous  montre  que  l’accé- 
lération, 1 augmentation  circulatoire  et  sécrétoire  par 
1 excitation  du  sciatique,  sont  plus  intenses  que  dans  le 
cas  de  simple  paralysie  du  sympathique.  En  second  lieu. 
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ces  phénomènes  de  dilatation  vasculaire  se  produisent 
plus  rapidement  par  Eexeitation  du  nerf  sciatique  que  les 
phénomènes  de  contraction  vasculaire  par  l’excitation  di- 
recte ou  indirecte  du  nerf  sympathique. 

La  conclusion  à laquelle  nous  arrivons  est  donc  celle- 
ci  : 

11  y a des  phénomènes  nerveux  réflexes  vaso-moteurs 
de  dilatation  vasculaire  qui  amènent  une  accélération 
considérable  dans  la  circulation  périphérique. 

Comment  s’exercent  ces  phénomènes  réflexes  de  dila- 
tation? Est-ce  par  une  réaction  des  nerfs  sensitifs  sur  les 
nerfs  vaso-moteurs  sympathiques,  par  une  sorte  d’action 
paralysante  des  premiers  sur  les  seconds,  analogue  à celle 
que  j’ai  signalée  dans  la  corde  du  tympan  ? Est-ce  en  un 
mot  une  paralysie  réflexe  des  nerfs  vaso-moteurs,  comme 
l’a  dit  un  physiologiste  suédois  M.  Loven  ? Nous  exami- 
nerons ces  questions  plus  tard  ; pour  le  moment,  consi- 
dérons seulement  les  phénomènes  que  nous  avons  sous 
les  veux. 

kj 

Dans  l’expérience  intéressante  que  nous  venons  de 
produire  devant  vous,  il  y a des  circonstances  complexes  : 
cherchons  à les  démêler.  — D’abord  nous  disons  que 
l’accroissement  de  la  circulation  capillaire  pourrait  n’être 
pas  seulement  le  fait  d’une  dilatation  des  capillaires,  mais 
qu’il  y a aussi  concomitance  d’une  impulsion  cardiaque 
plus  forle.  Démontrons  d’abord  ce  premier  point. 

Nous  allons,  pour  cela,  reproduire  l’expérience  en 
évaluant  la  pression  cardiaque  ou  carotidienne,'  ce  qui 
revient  au  même,  au  moyen  du  manomètre  enregistreur. 
Dès  qu’on  excite  le  nerf  sciatique,  vous  voyez  la  pression 
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s’élever,  et  la  courbe  sur  le  cylindre  noirci  qui  repré- 
sente les  oscillations  de  la  colonne  mercurielle  s’élève 
considérablement  à ce  moment.  Le  chien  sur  lequel  se 
fait  l’épreuve  est  curarisé.  Nous  avons  ainsi  l’avantage 
d’apprécier  l’influence  de  la  sensibilité  et  de  l’exalter 
sans  produire  aucun  des  mouvements  généraux  qui 
pourraient  compliquer  l’observation.  En  examinant  main- 
tenant ce  tracé  qui  a été  détaché  du  cylindre,  vous  voyez 
une  ascension  brusque  de  la  colonne  mercurielle  au 
moment  de  l’excitation;  nous  ne  voyons  pas  l’arrêt  et 
même  l’abaissement  que  je  vous  avais  annoncé  et  que  j’ai 
toujours  vu  se  produire  chez  les  animaux  non  soumis  au 
curare.  Cet  arrêt  brusque  chez  les  animaux  très -affaiblis 
peut  même  donner  lieu  à une  syncope  mortelle.  Pourquoi 
donc  ce  phénomène  ne  se  montre-t-il  plus  chez  les  ani- 
maux qui  sont  soumis  à l’influence  curarique?  Ce  sont  là 
des  particularités  très-intéressantes  à poursuivre,  mais 
que  nous  devons  laisser  de  côté  pour  le  moment  afin  de  ne 
pas  sortir  de  notre  sujet  qui  n’est  en  définitive  que  l’étude 
de  la  chaleur  animale.  Je  tiens  cependant  à vous  faire 


remarquer  un  phénomène  d’un  autre  ordre  qui  se  rat- 
tache à l’histoire  du  nerf  grand  sympathique. 

Au  moment  où  l’impression  sensitive  est  produite,  il  y 
a aussi  une  réaction  immédiate  sur  la  pupille  qui  se  dilate. 
J’ai  autrefois  déjà  étudié  ce  phénomène,  et  j’ai  observé 
sur  des  animaux  non  curarisés  que  cette  dilatation  de  la 
pupille  est  également  accompagnée  ou  précédée  d’une 


immobilité  et  d’un  rétrécissement  rapide.  Sur  l’animal 


que  nous  expérimentons  ici,  la  dilatation  de  la  pupille  se 
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fait  immédiatement  et  d’emblée,  avec  celle  des  vaisseaux 
eux-mêmes  et  avec  l’accélération  de  la  circulation  et  de  la 
salivation.  Celle  dilatation  pupillaire  a lieu  certainement 
par  l’intermédiaire  du  filet  sympathique  du  cou,  car  elle 
ne  se  manifeste  plus  après  la  section.  Quant  à l’accélé- 
ration de  la  salivation,  elle  se  montre,  même  après  la  sec- 
tion de  ce  filet,  parce  qu’elle  est,  sans  doute,  le  résultat  de 
l’influence  d’un  autre  filet,  en  même  temps  qu’il  se  pro- 
duit une  augmentation  de  pression,  conséquence  aussi 
de  l’action  réflexe  sur  le  cœur.  Il  en  est  de  même  de 
l’accélération  circulatoire  périphérique.  Ces  réflexions 
nous  montrent  donc  qu’il  ne  faut  pas  négliger  l’influence 
de  l’action  cardiaque  dans  les  phénomènes  périphériques 
que  nous  avons  observés. 

Mais  y a-t-il  réellement  dilatation  des  capillaires  péri- 
phériques? Nous  savons  qu’en  galvanisant  le  bout  supé- 
rieur du  grand  sympathique  coupé  dans  la  région  du  cou, 
nous  avons  simultanément  une  dilatation  nerveuse  de  la 
pupille  et  une  contraction  énergique  des  vaisseaux.  Ces 
deux  phénomènes  semblent  être  en  opposition,  et  com- 
ment se  ferait-il  qu’ici  ils  seraient  au  contraire  d’accord 
et  simultanés?  Toutes  ces  questions,  il  faut  le  reconnaître, 
sont  encore  fort  obscures,  néanmoins  on  ne  saurait  ad- 
mettre qu’elles  soient  insolubles.  D’après  des  expériences 
dontje  n’ai  encore  publié  que  des  résultats  très-généraux, 
je  suis  autorisé  à penser  que  les  nerfs  pupillaires  et  vascu- 
laires n’ont  pas  la  même  origine  de  même  que  les  nerfs 
vaso-constricteurs  et  vaso-dilatateurs,  et  si  quand  on  agit 
sur  le  filet  cervical  on  les  excite  simultanément,  il  n’en 
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est  plus  de  même  quand  on  agit  sur  eux  par  action  ré- 
flexe qui  les  distingue  (1). 

Néanmoins,  ces  réserves  dans  l’explication  des  phéno- 
mènes ne  diminuent  en  rien  l’importance  des  résultats 
que  nous  avons  constatés  avec  vous,  et  qui  nous  montrent 
qu  une  impression  sensitive  générale  peut  amener  immé- 
diatement une  suractivité  dans  la  circulation  périphé- 
rique capillaire  avec  dilatation  vasculaire, 

Nous  avons  à poursuivre  maintenant  l’étude  de  l’in- 
fluence du  système  nerveux  sur  la  circulation. 

Le  système  nerveux,  en  agissant  sur  la  circulation  cen- 
trale et  tour  à tour  ou  simultanément  sur  la  circulation 
capillaire  périphérique,  intervient  dans  la  fonction  de  ca- 
lorification, quoiqued’une  manière  indirecte.  Les  rapports 
ne  sont  pas  immédiats  entre  l’agent  nerveux  et  la  chaleur 
animale.  Y a-t-il  des  nerfs  dont  l’influence  sur  les  fonctions 
soit  directe  et  immédiate?  Y a-t-il  des  nerfs  qui  exercent, 
leur  influence  directement  sur  la  nutrition  par  des  : filets 
trophiques,  sur  les  sécrétions  pair. des  Jile^séçrétçrirps, 
et  sur  la  calorification  par  (^gjfilpts^lpfiftquefi^.^ftt 
de  questions  important^,  très-(obseurcs,  quç  npu^pxa- 
minerppg.pjqs  loin,  fpqr  le  ptqmpnt,  il^ufiit  dqYP^Mhai- 
tro  que  la  calorification .marche  ordinairement  dè  pair  avec 
.lapirçulalion..  Gcltc-ci  parpit  l'intermédiaire  obligé  pour 
-fW§ulos  rappprl^eqfre  les  action^,  nerveuses  cl  Içppiani 
.fiestations  calorifiques. 

Ainsi  se  .passent  les  ejipscp; lorsque,  par  exemple,  .on 
vient  à sectionner  le  grand  sympathique  dans  la  rçgipp 

(1)  Vojf.  et.  Bernard,  RerlKi’ehcs  'espériwnMc$  sur  lus  ner/t  vnmitmre» 
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cervicale.  Les  manifestations  calorifiques  qui  s’ensuivent 
coïncident  avec  les  modifications  survenues  dans  les  vais- 
seaux. Les  artérioles  sont  dilatées , gorgées  de  sang  ; 
l’organe  est  traversé  par  le  courant  liquide  avec  une  ra- 
pidité telle  qu’il  semble  ne  pas  avoir  le  temps  de  se  refroi- 
dir : une  nouvelle  ondée,  venue  des  parties  chaudes  et 
profondes  de  l’organisme,  répare  à chaque  instant  les  pertes 
qui  tendent  à se  produire.  On  a pu  croire  ainsi  que  le 
refroidissement  habituel  était  compensé  par  l’apport  de 
chaleur  ; mais,  sans  anticiper  sur  la  démonstration  des 
faits,  j’ajouterai  qu’indépendamment  de  cette  chaleur  d’em- 
prunt venue  des  autres  régions,  il  y a une  modification 
de  température  produite  sur  place.  Les  phénomènes  chi- 
miques de  la  nutrition  ne  peuvent  faire  autrement  que  de 
s’exagérer  dans  un  organe  si  Richement  vascularisé,  et  de 
la  chaleur  autochtone  vient  s’ajouter  à la  chaleur  étran- 


gère. Gela  résulte  de  tout  ce  que  nous  avons  vu  précédem- 
ment et  nous  reviendrons  du  reste  sur  ce  sujet  en  étudiant 


l'influence  que  la  chaleur  exerce  sur  les  animaux.  Si  la 
circulation  générale  fait  affluer  le  calorique  vers  l’organe, 


la  circulation  locale  en  produit  de  son  côté.  Les  manifes- 
tations thermiques  s’expliquent  donc  par  un  changement 
dans  la  distribution  et  par  une  formation  nouvelle.  Les 
deux  ordres  de  phénomènes  de  la  calorification,  création 
de  chaleur,  distribution  de  la  chaleur  créée,  se  rencon- 
trent donc  ici,  subordonnés  l’un  et  l’autre  a l’état  de  la 
circulation,  gouvernée  elle-même  par  le  système  ner- 
veux. 


ri  ; 


C’est  piyirquoi,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit,  l'étude 
de  l’influence  du  système  nerveux  sur  kv calorification 
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suppose,  nécessairement,  l’étude  préalable  de  son  influence 
sur  la  circulation.  C’est  par  là  que  nous  avons  dû  com- 
mencer. Déjà  nous  avons  examiné  une  partie  de  la 
question,  mais  nous  sommes  loin  de  l’avoir  épuisée.  Nous 
savons  jusqu’ici  qu’il  y a influence  nerveuse  sur  la  circu- 
lation périphérique  d’une  part,  et  sur  la  circulation  cen- 
trale d’autre  part.  Nous  avons  vu,  en  un  mot,  qu’un  double 
appareil  préside  au  mouvement  du  sang  : l’un  placé  à la 
périphérie,  régulateur  des  résistances;  l’autre  au  centre, 
créateur  et  régulateur  de  l’impulsion  sanguine.  Le  pre- 
mier mécanisme  est  constitué  par  la  contractilité  des  petits 
vaisseaux;  il  est  commandé  par  le  système  nerveux  au 
moyen  de  deux  espèces  de  nerfs  vaso-moteurs,  des  nerfs 
dilatateurs,  des  nerfs  constricteurs.  Les  nerfs  constricteurs, 
nous  les  connaissons  : ce  sont  les  ramifications  directes 
du  grand  sympathique.  Quant  aux  nerfs  dilatateurs,  nous 
en  avons  établi  l’existence,  mais  nous  aurons  à en  com- 
pléter l’histoire  par  des  expériences  encore  inédites  et  à 
en  étudier  la  localisation  et  la  distribution  anatomique. 

L’organe  d’impulsion,  le  cœur,  obéit  aussi  aux  sollici- 
tations de  deux  ordres  de  nerfs  qui  règlent  son  activité. 
Les  uns  font  contracter  le  cœur  ou  exaltent  l’activité 
cardiaque  : ce  sont  les  nerfs  accélérateurs  émanés  de  la 
moelle  épinière  ; les  autres  arrêtent  les  contractions  du 
cœur,  modèrent  son  activité,  et  peuvent  l’arrêter  dans  la 
dilatation.  Ils  émanent  du  pneumogastrique. 

Nous  ne  rappellerons  pas  ici  les  divers  travaux  qui 
se  sont  succédés  depuis  Haller,  jusqu’à  nos  propres 
recherches  en  1858.  J’ai  montré  à cette  époque  comment 
l’influence  des  nerfs  sensitifs  se  transmet  au  cœur,  par 
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un  phénomène  réflexe,  et  j’ai  déjà  insisté  sur  ce  fait  que 
cette  influence  des  nerfs  se  transmettait  au  cœur  non- 
seulement  par  les  pneumogastriques,  mais  encore  par 
la  moelle  épinière,  car  la  section  des  pneumogastriques 
n’empêche  pas  l’effet  du  pincement  des  nerfs  de  sensi- 
bilité de  se  manifester  sur  le  cœur. 

Quelques  années  plus  tard,  en  1863,  A.  von  Bezold 
publiait  ses  recherches  sur  l’innervation  du  cœur.  Il  avait 
repris  les  expériences  de  Legallois,  et,  grâce  à des  pro- 
cédés plus  précis  et  plus  exacts,  il  avait  mis  en  pleine  évi- 
dence ces  deux  faits  principaux  : 

1°  La  section  delà  moelle  épinière  à la  hauteur  de  l’a- 
tlas entraîne  un  abaissement  dans  la  pression  du  sang  et 
un  ralentissement  dans  les  pulsations  du  cœur. 

2°  La  moelle  épinière  étant  coupée,  les  battements 
ralentis,  si  l’on  vient  à exciter  par  le  galvanisme  le  bout 
inférieur  ou  périphérique  de  la  molle  coupée,  on  voit  la 
pression  se  relever,  les  pulsations  s’accélérer. 

La  moelle  exerce  donc  une  influence  incontestable  sur 
le  cœur.  Bezold  considéra  cette  action  comme  directe.  Des 
filets  nerveux,  connus  ou  à connaître,  reliaient  la  moelle 
au  cœur  et  transmettaient  à celui-ci  les  stimulations  nées 
sur  place  ou  provenant  des  parties  plus  élevées  de  l’encé- 
phale. Le  résultat  était  d’exaller  l’activité  cardiaque,  de 
maintenir  la  pression  dans  sa  valeur  normale. 

Les  faits  signalés  par  Bezold  furent  bientôt  confirmés 
par  Ludwig  et  Thiry.  En  1864,  Ludwig  et  Thiry  retrou- 
vèrent ce  phénomène  de  dépression  qui  succède  à la  sec- 
tion de  la  moelle  épinière  à la  hauteur  de  l’atlas  : pareil 
abaissement  manométrique,  pareille  diminution  des  puisa- 
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lions.  Au  contraire?',  lu  galvanisation  restaurait  l’état 
primitif,  ou  meme  exagérait  l’activité  première.  L’accord 
sur  les  résultats  expérimentaux  était  complet.  L’interpré- 
tation seule  fut  différente.  Ludwig  et  Thiry  prétendirent 
que  le  cœur  n’était  pas  directement  influencé  et  que  l’action 
immédiate  portait  sur  le  système  périphérique,  le  cœur  ne 
faisant  qu’en  recevoir  le  contre-coup.  Us  prouvèrent  leur 
assertion,  en  sectionnant  tous  les  filets  nerveux  qui  relient 
l’axe  cérébro-spinal  au  cœur,  et  en  constatant  la  persistance 
de  l’augmentation  de  pression  dans  le  système  artériel 
par  l’excitation  de  la  moelle  dans  le  bout  inférieur  de  la 
section. 

Ces  filets  nerveux  qui  se  rendent  au  cœur,  appelés 
nerfs  cardiaques,  viennent  de  deux  sources  : du  pneumo- 
gastrique, d’une  part,  et  du  grand  sympathique,  d’autre 
part.  Ils  se  réunissent,  après  un  trajet  isolé  dans  le  voisi- 
nage de  la  base  du  cœur  et  constituent  là,  en  se  mêlant  et 
s’intriquant  de  mille  manières,  un  réseau  complexe,  le 
plexus  cardiaque,  dans  lequel  il  est  impossible  de  distin- 
guer ce  qui  revient  au  nerf  vague  de  ce  qui  revient  au 
sympathique.  Mais  avant  que  le  mélange  des  filets  s’accom- 
plisse, tandis  qu’ils  cheminent  isolément  vers  le  cœur,  en 
formant  un  petit  nombre  de  troncs,  il  est  possible  de  les 
reconnaître  et  d’agir  sur  eux.  Les  rameaux  cardiaques  du 
pneumogastrique  forment  deux  groupes  : les  uns  viennent 
de  la  portion  cervicale,  au  nombre  de  deux  à trois,  adroite 
de  la  crosse  aortique,  en  avant  du  tronc  veineux  brachio- 
céphalique; les  autres,  également  au  nombre  de  deux  à 
trois,  viennent  de  la  portion  thoracique,  entre  la  carotide 
gauche  et  la  sous-clavière,  se  réunissent  aux  précédents 
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et  accompagnent  les  gros  vaisseaux  jusqu’à  la  base  du 
cœur. 

Les  nerfs  cardiaques  du  sympathique  sont  au  nombre 
de  six  de  chaque  côté  ; ils  sortent  des  ganglions  cervicaux 
et  même  des  premiers  ganglions  thoraciques  et  se  placent 
entre  la  trachée  et  le  canal  artériel  en  arrière  et  l’artère 
pulmonaire  droite  en  avant.* 

Tels  sont  les  filets  qui  ont  dû  être  coupés  dans  l’expé- 
rience de  Ludwig  et  Thiry.  — Et  après  cela,  comme  nous 
l’avons  dit,  la  moelle  épinière  sectionnée  au  niveau  de 
l’atlas  fut  excitée  galvaniquement.  Les  résultats  furent  les 
mêmes  qui  se  produisaient  avant  la  mutilation  et  que 
Bezold  avait  signalés.  — La  suppression  des  communica- 
tions directes  entre  la  moelle  et  le  cœur  n’empêchant  pas 
l’accroissement  de  la  pression  du  sang  de  se  manifester,  il 
est  clair  que  celle-ci,  pour  se  produire,  prend  quelque 
voie  détournée. 

Quelle  est  cette  voie  indirecte?  Gomment  l’excitation 
nerveuse  se  fait-elle  sentir  au  cœur,  puisqu’elle  paraît  n’y 
arriver  par  aucune  des  routes  indiquées,  ni  par  les  pneu- 
mogastriques, ni  par  la  moelle  épinière. 

C’est  dans  un  travail  ultérieur,  publié  en  1866,  que 
Ludwig  et  Cyon  ont  cherché  l’explication  qui  convenait  à 
ces  phénomènes.  Ils  ont  fait  connaître  la  cause  de  l’accrois- 
sement de  pression  qui  se  produit  dans  le  cœur  et  la  rai- 
son qui  fait  augmenter  le  nombre  de  ses  battements, 
quand  on  galvanise  le  bout  périphérique  de  la  moelle. 
Disons  immédiatement  que  les  raisons  sont  différentes 
pour  l’un  et  l’autre  fait;  qu’il  n’y  a pas  coïncidence  né- 
cessaire entre  l’augmentation  de  la  pression  et  l’augmen- 
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tation  des  battements  du  cœur;  et  dès  lors,  qu’il  faudra 
produire  deux  systèmes  d’explications. 

Occupons-nous  d’abord  des  faits  relatifs  à la  pression. 

La  moelle  épinière,  outre  les  nerfs  rachidiens,  donne 
naissance  aux  nerfs  sympathiques  : elle  fournit  ainsi  deux 
ordres  de  filets  qui  vont  concourir  à la  formation  de  ces 
réseaux  destinés  aux  viscères  et  qu’on  appelle  des  plexus. 

Il  existe  ainsi  un  certain  nombre  de  plexus  splanchniques , 
dont  le  plus  important  est  le  plexus  placé  à la  partie  mé- 
diane, dans  la  cavité  abdominale. 

De  ceux-ci  émanent  des  filets  nerveux  qui  enlacent  les 
artères  et  les  accompagnent  dans  les  organes  où  elles  vont 
se  distribuer  : foie,  rate,  reins,  intestins,  pancréas. 

Or,  quand  après  avoir  détruit  les  nerfs  du  cou  on  pro- 
voque encore  une  augmentation  dans  la  pression  sanguine 
par  l’excitation  du  bout  inférieur  de  la  moelle  coupée, 
c’est  en  réalité  sur  ces  nerfs  splanchniques  que  l’on  agit. 
On  a cru,  en  coupant  la  moelle,  atteindre  le  cœur,  dont 
on  voit  les  battements  diminuer  et  la  pression  s’abaisser. 
Il  n’en  est  rien.  On  a agi  sur  les  viscères.  Ce  qui  le 
prouve,  c’est  qu’en  laissant  la  moelle  épinière  intacte  et 
en  coupant  les  nerfs  qui  la  font  communiquer  avec  les 
plexus  viscéraux,  et  en  particulier  avec  les  plexus  solaires, 
on  voit  encore  la  pression  du  sang  diminuer  dans  le 
système  artériel. 

Le  trouble  porte  donc  sur  le  système  splanchnique. 
C’est  là  un  premier  point  acquis.  De  quelle  nature  est 
cette  perturbation?  comment  retentit-elle  sur  le  cœur?  Il 
s’agit  d’élucider  ces  deux  questions. 

Nous  allons  à cet  effet  étudier  ce  qu’on  a appelé  le  nerf 
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dépresseur , et  son  influence  sur  la  circulation  du  sang.  Il 
faut  se  rappeler  que  les  nerfs  grand  petit  splanchniques, 
branches  du  sympathique,  émergent  de  la  moelle  épinière 
dans  la  région  thoracique.  Mais  il  faut  ajouter  qu’on 
admet  qu  ils  ont  leur  naissance  et  qu’ils  tirent  le  principe 
de  leur  action  d’un  centre  vaso-moteur  particulier,  situé 
dans  le  bulbe  rachidien.  Le  nerf  grand  splanchnique, 
formé  par  la  réunion  de  filets  émanés  des  ganglions 
thoraciques,  depuis  le  cinquième  jusqu’au  dixième  chez 


1 homme,  va  se  rendre  au  plexus  solaire,  dans  le  ganglion 
semi-lunaire.  Le  petit  splanchnique,  né  des  deux  derniers 
ganglions  thoraciques,  va  se  rendre  dans  le  plexus  rénal. 
Ces  nerfs  appartiennent  au  groupe  des  sympathiques 
ordinaires,  c’est-à-dire  des  vaso-moteurs  constricteurs 
des  vaisseaux  sanguins. 

Les  renseignements  anatomiques  qui  précèdent  nous 
permettent  de  comprendre  comment  la  section  de  la 
moelle  épinière,  en  séparant  les  splanchniques  de  leur 
centre  d’activité,  équivaut  à la  paralysie  de  ces  cordons. 


Les  artères  innervées  par  leurs  rameaux  se  trouvent  subi- 

% 

tement  paralysées,  par  conséquent  dilatées  et  gorgées  de 


sang.  Le  sang  affluera,  donc  dans  les  viscères,  et  comme 


sa  quantité  totale  ne  change  pas,  il  devra,  par  compensa- 
tion, se  retirer  du  cœur.  La  pression  baissera. 

Au  contraire,  si  l’on  exerce  une  stimulation  électrique 
sur  le  bout  périphérique  de  la  moelle  sectionnée,  on 
observe  un  effet  inverse.  Les  vaisseaux  de  l’intestin  et  des 
viscères  se  contracteront,  et,  en  se  resserrant,  feront 
refluer  vers  le  cœur  le  sang  qui  les  remplissait.  La  pres- 
sion sera  rétablie  dans  sa  valeur  première  ou  amenée  à 
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une  valeur  plus  considérable.  Si  l’on  avait  coupé  les 
splanchniques,  l’excitation  serait  de  nul  effet.  L’expérience 
a vérifié  ces  résultats  et  légitimé,  par  conséquent,  l’expli- 
cation que  nous  donnons  des  variations  de  la  pression 
sanguine  produites  en  sectionnant  la  moelle  ou  en  la  gal- 
vanisant. 

C’est,  du  reste,  par  un  mécanisme  identique  avec  celui 
que  nous  venons  d’exposer  que  se  produisent  d’ordinaire 
les  changements  de  pression  du  sang.  C’est  par  un  dépla- 
cement d’une  partie  de  la  masse  liquide  qui  se  porte  d’une 
région  dans  une  autre.  Lorsqu’on  veut,  par  exemple, 
provoquer  une  augmentation  de  la  pression  artérielle 
dans  les  parties  centrales  du  système  vasculaire,  on  di- 
minue le  champ  de  la  circulation  en  liant  les  artères  des 
membres.  D’autres  fois  on  agit  sur  la  masse  du  liquide  : 
. on  l’augmente  par  injection  d’eau  ou  bien  on  la  diminue 
par  la  saignée.  Dans  un  cas  la  pression  s’élève,  dans 
l’autre  elle  s’abaisse. 

De  pareils  déplacements  sont  bien  connus  aussi  en 
médecine,  et  ils  entraînent  des  conséquences  pathologi- 
ques faciles  à comprendre.  Dans  les  cas  d’ascite,  dans  les 
cas  de  compression  de  l’abdomen  par  un  épanchement 
ou  une  tumeur,  si  l’intervention  chirurgicale  fait  dispa- 
raître l’obstacle  et  la  compression,  le  sang  afflue  dans  les 
viscères  qui  lui  sont  redevenus  perméables  et  il  évacue 
subitement  le  système  cérébral  et  cardiaque.  De  là  des 
syncopes  quelquefois  mortelles.  Il  faut  expliquer  do  la 
meme  manière  les  vertiges  et  les  étourdissements  qu’é- 
prouvent à leur  première  sortie  du  lit  les  convalescents 
de  fièvres  graves  ou  de  maladies  longues. 
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Revenons  maintenant  aux  conditions  physiologiques. 
Dans  l’état  ordinaire,  l’action  du  centre  bulbaire  sur  les 
nerfs  splanchniques  constricteurs  des  vaisseaux,  consiste 
à maintenir  la  contraction  des  vaisseaux  et  à faire  affluer 
le  sang  abdominal  vers  le  .cœur  en  augmentant  la  pres- 
sion dans  cet  organe.  Voilà  donc  un  appareil  qui  pour- 
voira normalement  à l’élévation  de  la  pression. 

Mais  il  doit  évidemment  exister  un  système  dilatateur 
des  vaisseaux,  antagoniste  de  celui-là  ; car  il  v a des  cir- 
constances où  la  pression  doit  diminuer  dans  le  cœur 
pour  augmenter  dans  les  autres  territoires  organiques.  A 
cette  condition,  l’appareil  d’équilibration  sera  complet  : il 
comprendra  deux  mécanismes,  dont  l’un,  produisant  la 
contraction  des  capillaires,  réalisera  la  déplétion  des  vis- 
cères et  des  organes  périphériques  au  profit  du  cœur  et 
des  gros  vaisseaux,  et  l’autre,  produisant  la  dilatation  des 
capillaires,  amènera  la  déplétion  du  cœur  et  des  gros 
vaisseaux  au  profit  des  viscères  et  des  organes  péri- 
phériques. 

Nous  connaissons  le  mécanisme  constricteur  des  capil- 
laires; c’est  le  grand  sympathique  qui  se  distribue  aux 
parties  périphériques  du  corps  comme  aux  organes  vis- 
céraux, nous  n’avons  pas  besoin  d’y  revenir.  Le  second 
mécanisme,  qui  diminue  la  pression  cardiaque  en  dilatant 
les  capillaires  viscéraux,  est  particulièrement  constitué  par 
le  nerf  que  E.  Cyon  a découvert  et  qu’il  a appelé  nerf 
dépresseur  (1). 

Ce  nerf  dépresseur  est  un  nerf  sensitif.  Excité  dans  le 

(1)  Yoy.  Cl.  Bernard,  Rapport  sur  an  mémoire  de  M.  E.  Cijon  intitulé  : 
De  l’action  réflexe  d'un  des  nerfs  sensitifs  du  cœur  sur  les  nerfs  moteurs 
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cœur,  il  agit  par  action  réflexe  sur  le  centre  des  vaso- 
moteurs de  l’économie,  sur  ceux  de  la  périphérie  comme 
sur  ceux  de  l’intestin.  Les  vaisseaux  capillaires  sont  dila- 
tés, et  par  suite,  en  vertu  du  mécanisme  de  bascule 
signalé  plus  haut,  la  pression  diminue  dans  le  cœur  et 
dans  les  artères  qui  en  émanent. 

Ce  qu’il  importe  de  remarquer,  c’est  que  cette  action 
réflexe  a son  point  de  départ  dans  le  cœur  : qu’elle 
arrive  de  là  au  centre  vaso-moteur  de  la  moelle  allongée, 

et  se  réfléchit  sur  les  nerfs  vasculaires  périphériques,  de 
• 

façon  à les  paralyser  et  à amener  la  dilatation  des  vais- 
seaux capillaires.  Le  fait  de  la  diminution  de  pression 
dans  le  cœur  s’explique  donc  par  la  paralysie  des  nerfs 
constricteurs  vasculaires  qui  émergent  du  rachis  avec  les 
splanchniques,  et  que  nous  avons  déjà  vu  être  paralysés 
par  la  section  de  la  moelle.  On  pourrait  cependant  ad- 
mettre, et  nous  examinerons  en  d’autre  lieu  cette  inter- 
prétation, que  l’action  du  nerf  sensitif,  dit  dépresseur, 
détermine  une  action  directe  des  nerfs  dilatateurs,  et  que 
la  section  delà  moelle  épinière  produit  le  même  résultat 
immédiat. 

En  réalité,  l’action  du  nerf  dépresseur  amènerait  phy- 
siologiquement et  normalement  ce  que  produit  artificielle- 
ment ou  expérimentalement  la  section  de  la  moelle  au 
niveau  de  l’intervalle  qui  sépare  l’occipital  de  l’atlas. 

Des  détails  sont  nécessaires  pour  mieux  faire  connaître 
comment  on  a compris  ce  cycle  excito-moteur. 

Jlcioq  « iv< 

des  i uiisseûux  sanguins.  (J ourii.  de  Variât,  et  de  la  physiologie , t.  V,  1868, 
p.  ,337.)  — Cyon,  Surf  V innervation  du  cœur  (même  iourn.,  même  année, 

p. /ni).  >>  isaum  oa  fxœ>  h n\L>.K 
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Les  expériences  de  L.  Lyon  ont  été  faites  sur  le  lapin. 
Chez  cet  animal,  le  nerf  dépresseur  est  constitué  par  des 
lilels  qui,  après  être  nés  dans  le  tissu  du  cœur  et  avoir 
formé  partie  intégrante  du  plexus  cardiaque,  se  réunissent 
en  un  cordon  unique.  Le  cordon  longe  l’artère  carotide, 
parallèlement  au  tronc  cervical  du  sympathique  auquel  il 
est  simplement  accolé.  Il  se  subdivise  bientôt  en  deux 
rameaux,  1 un  pour  le  laryngé  supérieur,  l’autre  pour  le 
tronc  même  du  vague,  et  se  rend  ainsi,  avec  le  pneumo- 
gasti  ique  au  bulbe  rachidien.  Le  trajet  que  nous  venons  de 
décrire  est  précisément  le  trajet  que  suivent  les  impres- 
sions sensitives  pour  remonter  du  cœur  vers  le  centre 
spinal.  Le  nerf  dont  nous  parlons  est  en  effet  un  nerf 


de  sensibilité.  Lorsqu’on  l’isole  dans  la  région  du  cou  et 
qu  on  1 irrite,  on  le  trouve  sensible.  Si  on  le  sectionne  et 
qu  on  excite  le  bout  périphérique,  on  n’observe  aucun 
eltet.  Si  au  contraire  on  applique  le  stimulant  électrique 
au  bout  central,  la  pression  artérielle  s’abaisse  : le  mano- 
mètre adapté  à une  artère  montre  une  diminution  de  pres- 
sion de  plusieurs  millimètres,  comme  si  l’on  avait  coupé 
la  moelle  épinière  dans  la  région  de  l’atlas. 


En  parlant  de  la  sensibilité  du  cœur  qui  est  sous  l’in- 
fluence du  nerf  dépresseur,  nous  avons  entendu  parler 
d une  sensibilité  spéciale,  particulière,  et  non  de  la  sen- 
sibilité générale  ou  tactile,  qui  paraît  réservée  au  tégument 
externe.  La  sensibilité  existe  partout;  elle  peut  être  con- 
sciente ou  inconsciente.  Pour  beaucoup  de  philosophes  cet 
accouplement  de  mots  « sensation  inconsciente  » paraît 
une  absurdité,  un  abus  de  langage.  Mais  les  physiologistes 
ne  peuvent,  quant  à eux,  se  refuser  à admettre  laide- 
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pendance  de  ces  deux  faits  : sensation,  conscience.  Ils 
reconnaissent  une  sensation  brute,  qui  n’est  pas  élaborée 
par  le  sensorium  commune , et  une  sensation  consciente 
dont  le  moi  prend  connaissance  et  qu’il  compare.  Dans  un 
cas  comme  dans  l’autre  il  y a excitation  produite  à la  péri- 
phérie, sur  l’appareil  terminal  d’un  nerf  centripète  : 
l’ébranlement  moléculaire  est  conduit  au  centre  nerveux 
par  le  même  chemin  : la  réaction  motrice  est  identique. 
Le  cerveau  peut  être  averti  ou  ne  l’être  pas,  peu  importe. 
Il  y a un  ensemble  de  phénomènes  qui  entraînent  une 
réaction  motrice  : ce  processus  mérite  le  nom  de  sensation 
brute  ou  inconsciente.  C’est  un  fait  physiologique  carac- 
térisé par  l’action  d’un  nerf  centripète  sur  un  nerf  centri- 
fuge, d’un  nerf  sur  un  autre.  Il  consiste  dans  cette  sorte 
d’élaboration  qui  transforme  l’ébranlement  qui  arrive  par 
le  nerf  sensitif,  en  un  état  nouveau  qui  retourne  par  le 
nerf  moteur;  élaboration  qui  s’accomplirait  d’après  les 
idées  actuelles  dans  un  appareil  spécial,  dans  un  groupe 
de  cellules  nerveuses  intermédiaires  aux  deux  nerfs. 

Les  excitations  qui  mettent  en  jeu  cette  sensibilité 
inconsciente  sont  de  nature  très-variable  et  spéciale  sui- 
vant les  organes.  Chacun  a ses  excitants  particuliers.  Le 
cœur  et  le  système  vasculaire  auraient  leur  sensibilité 
spéciale  comme  le  poumon,  l’intestin.  Les  glandes  ont 
aussi  leur  sensibilité  particulière  et  leurs  excitants  spéciaux 
et  exclusifs.  Il  est  difficile  de  rien  dire  de  ses  actions  qui 
soit  tout  à fait  général.  Cependant  je  rappellerai  ici,  par 
parenthèse,  une  observation  intéressante  de  Berzelius.  Ce 
grand  chimiste  énonce  cette  loi  : que  les  sécrétions  sont 
provoquées  par  le  contact  avec  les  membranes  muqueuses 
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d’une  substance  de  réaction  contraire  à celle  du  liquide 
sécrété;  par  un  acide  si  la  sécrétion  est  alcaline,  par  un 
alcali  si  la  sécrétion  est  acide.  Le  vinaigre,  par  exemple, 
exalte  la  sécrétion  salivaire  et  est  sans  action  sur  la  sécré- 
tion gastrique,  tandis  que  le  carbonate  de  soude  et  les 
alcalis  1 excitent  visiblement.  Le  vinaigre  provoque  un 

veiitable  jet  de  suc  pancréatique  : le  carbonate  de  soude 
resterait  sans  effet. 

Revenons  à notre  sujet.  La  sensibilité  inconsciente 
existe  donc  aussi  dans  le  système  vasculaire,  dans  le  cœur. 
Depuis  longtemps  j’ai  pu  me  convaincre  que  cette  sensi- 
bilité peut  devenir  consciente  dans  les  fortes  excitations. 
Dans  mes  îeclieiches  sur  la  température  du  cœur,  quand 
le  theimometre  venait  a toucher  la  paroi  interne  de  l’or- 
gane, j’ai  constaté  que  l’animal  sentait  et  que  les  batte- 
ments s accéléraient,  ce  qui  témoignait  d’une  sensibilité 
incontestable.  Je  n ai  pas  constaté  s’il  y avait  alors  une 
dépression  sanguine,  et  qui  devait  sans  doute  avoir  lieu. 
Donc  la  paroi  interne  du  cœur  est  sensible,  et  quand  la 
pression  du  sang  à son  intérieur  devient  trop  considérable, 
le  nerf  sensitif  de  1 organe  est  excité,  sa  sensibilité  mise  en 
jeu , le  cycle  réflexe  s accomplit  et  les  résultats  fâcheux 
de  la  distension  extrême  se  trouvent  conjurés. 

Au  début  de  cette  étude,  nous  avons  eu  soin  de  distin- 
guer les  phénomènes  relatifs  à la  tension  artérielle,  à la 
pression  du  sang,  des  faits  relatifs  aux  battementsdu  cœur, 
â leur  accélération  ou  à leur  diminution.  Le  nerf  sensitif 
cardiaque  ou  dépresseur  n’est  qu’un  régulateur  de  la 
pression;  son  action  nous  est  maintenant  connue.  C’est 
un  nerf  dilatateur  qui  agit  comme  paralysant  du  grand 
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sympathique  à la  manière  de  la  corde  du  tympan  sur  les 
nerfs  vasculaires  de  la  glande  sous-maxillaire,  avec  la 
dilférence  toutefois  que  le  dépresseur  agit  sur  les  centres, 
tandis  que  la  corde  du  tympan  agit  périphériquement.  La 
découverte  des  phénomènes  relatifs  à l’action  du  nerf 
dépresseur  est  d’un  grand  intérêt  ; mais  il  y aurait  à re- 
chercher si  celle  action  dépressive  ou  dilatatrice  ne  pour- 
rait pas  être  produite  par  d’autres  nerfs  sensitifs.  Une 
expérience  dont  je  vous  ai  montré  les  résultats  dans  une 
de  nos  leçons  précédentes,  nous  a montré  que  l’excitation 
du  sciatique,  et  peut-être  celle  d’autres  nerfs  encore, 
produiraient  la  dilatation  vasculaire  ; mais  là  elle  serait 
accompagnée  d’une  action  cardiaque  qui  augmente  la 
pression  au  lieu  de  la  diminuer. 

En  résumé,  il  y a deux  rouages  antagonistes  qui  règlent 
directement  le  fonctionnement  des  vaisseaux  capillaires, 
et  qui,  indirectement,  réagissent  sur  le  cœur  pour  ame- 
ner l’augmentation  ou  la  diminution  dans  la  pression 
sanguine.  Ces  deux  systèmes  antagonistes  sont,  d’une 
part, le  sympathique,  nerf  constricteur  vasculaire  général; 
d’autre  part,  le  nerf  dépresseur  et  les  nerfs  sensitifs  en 
général  qui  suppriment  l’action  constrictive  et  amènent  la 
dilatation  vasculaire  réflexe  comme  conséquence  néces- 
saire  de  leur  action. 

Quoique  ees  considérations  nous  entraînent  peut-être 
assez  loin  de  notre  sujet,  nous  ne  saurions  nous  empêcher 
d’examiner  le  second  point  de  l’étude  de  l’innervation 
du  cœur,  e est-a-dire  la  fréquence  des  battements.  Nous 
venons  de  nous  expliquerai!  sujet  de  l’influence  du  sys- 
tème nerveux  sur  la  tension  vasculaire  ; il  s’agit  mainte- 
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nant  d’examiner  la  question  des  mouvements  du  cœur. 
Nous  allons  retrouver  ici  des  nerfs  qui  précipiteront  les 
battements,  nerfs  accélérateurs  ; des  nerfs  qui  les  suspen- 


dront, nerfs  d'arrêt. 

L’expérience  de  Bezold  nous  a appris  qu’en  pratiquant 
une  section  de  la  moelle,  au  niveau  de  l’atlas,  on  ralen- 
tissait les  battements  du  cœur,  et  qu’au  contraire  on  les 
accélérait  en  galvanisant  le  bout  périphérique.  C’est  là  un 
fait  qui  est  très-exact  et  qui  n’a  pas  été  détruit  par  les 
expériences  ultérieures.  Cette  accélération  des  battements 
du  cœur  part  de  la  moelle  épinière,  et  est  produite  par  un 
nerf  qui  agit  directement  sur  le  cœur  pour  le  faire  se  con- 
tracter. Il  y a donc  un  nerf  particulier,  accélérateur  des 


battements  cardiaques. 

La  physiologie  nous  conduit  ainsi  à la  connaissance 
d’un  nerf  directement  excitateur  des  impulsions,  qui  uni- 
rait le  cœur  à l’axe  rachidien.  L’investigation  anatomique 
viendra  confirmer  et  vérifier  cette  notion,  en  isolant  ce 
cordon  nerveux,  et  en  montrant  son  trajet,  sa  situation  et 
ses  rapports.  M.  Cyon  a étudié  le  trajet  de  ce  nerf  qu’il 
appelle  nerf  accélérateur,  qui  sortirait  de  la  moelle  avec 
le  troisième  rameau  du  ganglion  cervical  inférieur  du  pre- 
mier thoracique  et  pourrait  être  suivi  assez  avant  dans  le 
plexus  cardiaque.  J’ai,  de  mon  côte,  dans  des  expeiieuces 
déjà  anciennes,  trouvé  que  ce  nerf  sort  de  la  racine  anté- 
rieure de  la  deuxième  paire  rachidienne  dorsale. 

Le  nerf  accélérateur  entre  en  activité,  comme  tous  les 
nerfs  moteurs,  sous  l’influence  de  stimulations  directes  et 
de  stimulations  réflexes.  La  stimulation  est  directe  lors- 
qu’on excite  par  le  galvanisme  la  moelle  sectionnée  ou  le 
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bout  périphérique  de  la  racine  dorsale  de  laquelle  naît  ce 
nerf.  Elle  est  réflexe  dans  l’état  ordinaire  physiologique. 
Nous  avons  vu,  par  exemple,  qu’en  irritant  tous  les  nerfs 
sensitifs,  le  nerf  sciatique  par  exemple,  on  déterminait  le 

jeu  plus  rapide  de  l’organe  cardiaque  et  l’on  observait 
ces  deux  effets  : 

1°  Accélération  des  battements; 

2°  Augmentation  de  leur  amplitude. 

C’est  en  se  réfléchissant  sur  le  nerf  constrielcnr  ou 
accélérateur  cardiaque  que  l’excitation  du  nerf  sensitif 
entraîne  ces  conséquences.  Le  centre  où  la  relation  s’établit 
entre  le  nerf  de  sensibilité  et  le  nerf  accélérateur  se  trouve 
dans  la  moelle  épinière  au  niveau  de  sa  région  dorsale 
(au  niveau  de  la  deuxième  paire  de  nerfs),  tandis  que  le 
centre  des  vaso-moteurs  se  trouverait  dans  la  moelle 
allongée  ou  dans  le  bulbe  rachidien  ; en  effet,  en  coupant 
la  moelle  à sa  limite  de  séparation  avec  le  bulbe,  la 
rétlexion  des  nerfs  sensitifs  sur  les  nerfs  vaso-moteurs 

ne  se  produit  plus,  tandis  qu’elle  se  manifeste  toujours 
sur  le  cœur. 

Il  nous  reste  maintenant  à signaler  l’appareil  antago- 
niste à l’appareil  constricteur  ou  accélérateur  du  cœur  ; 
c’est-à-dire  l’appareil  nerveux  modérateur  des  mouve- 
ments. Il  y a une  vingtaine  d’années  au  moins,  je  signalai 
cc  fait,  qu  en  auscultant  le  coair  sur  un  chien  au  moment 
où  l’on  galvanisait  les  vagues  dans  la  région  du  cœur,  on 
cessait  d’entendre  les  battements;  les  mouvements  s’ar- 
rêtaient instantanément.  Vers  la  même  époque,  E.  Weber 
signalait  de  même  l’arrct  du  cœur  par  l’excitation  des 
pneumogastriques  et  de  la  moelle  allongée  chez  les  grc- 
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nouilles.  Ce  fait  de  l’arrêt  du  cœur  par  l’excitation  des 
nerfs  vagues  fut  bientôt  universellement  répété  et  généra- 
lement connu.  Depuis  lors  on  admet  qu’il  existe  pour  le 
cœur  un  ordre  particulier  de  nerfs,  les  nerfs  modérateurs . 
Ces  nerfs  appartiennent  au  pneumogastrique.  Lorsqu’on 
vient  en  effet  à exciter  le  bout  périphérique  du  pneumo- 
gastrique coupé,  on  constate  le  ralentissement  et  même 
X arrêt  complet  du  cœur.  Ce  n’est  pas  l’arrêt  qui  résulte 
d’une  contraction  énergique,  d’une  tétanisation,  comme 
cela  arrive  pour  les  muscles  soumis  à l’excitation  éner- 
gique d’un  appareil  d’induction.  C’est  un  arrêt  dans  le 
relâchement  : dans  la  dilatation,  dans  la  diastole;  les 
libres  musculaires  sont  au  repos,  inertes  et  passives. 
Réciproquement,  la  section,  en  supprimant  cette  action 
modératrice  des  pneumogastriques,  accélère  les  mouve- 
ments cardiaques.  C’est  encore  d’un  centre  situé  dans  le 
bulbe  rachidien  que  part  l’impulsion  spéciale  que  trans- 
mettent les  pneumogastriques.  Ce  centre  modérateur  qui 


agit  périphériquement  sur  le  cœur  peut  entrer  en  action 
sous  l’influence  de  certains  nerfs  sensitifs  : l’excitation,  se 
réfléchissant  sur  le  pneumogastrique,  ralentit  ou  arrête  le 
cœur;  Bernstein  a signalé,  parmi  ces  nerfs,  les  rameaux 
de  la  cinquième  et  de  la  sixième  paire  spinale;  Goltz,  les 
nerfs  de  la  paroi  abdominale  irritées  d’une  façon  rhylh- 
mique  et  prolongée  par  une  percussion  peu  énergique. 

Du  reste,  la  faculté  de  modération  que  nous  reconnais- 
sons au  pneumogastrique  ne  serait,  d’après  Waller,  qu’une 
faculté  d’emprunt  qui  viendrait  du  nerf  spinal  dont  le 
pneumogastrique  reçoit  une  anastomose  importante;  et 
même,  d’après  Shiff,  des  filets  les  plus  inférieurs  des  nerfs 
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spinaux.  En  résumé,  le  cœur,  système  circulatoire  cenfral, 
comme  les  vaisseaux  capillaires,  système  circulatoire 
périphérique,  a des  nerfs  modérateurs  ou  paralyseurs  et 
des  nerfs  constricteurs  ou  accélérateurs.  Son  nerf  con- 
stricteur ou  accélérateur  est  un  nerf  sympathique 
venant  de  la  moelle  dorsale.  Le  nerf  modérateur  ou 
paralyseur  est  le  vague,  et  vient  de  la  moelle  allongée;  il 
agit  sur  le  cœur  sans  doute  à la  manière  de  la  corde  du 
tympan  sur  les  organes  glandulaires,  c’est-à-dire  en 
paralysant  les  nerfs  constricteurs.  Des  physiologistes 
avaient  émis  cette  hypothèse  que  le  vague  arrête  le  cœur 
en  contractant  les  artères  coronaires -du  cœur  et  en  privant 
le  tissu  cardiaque  du  sang.  Cette  hypothèse  me  paraît 
ruinée  par  ce  fait  que  chez  la  grenouille,  où  il  n’y  a pas 
de  vaisseaux  coronaires,  l’excitation  du  vague  arrête  éga- 
lement les  mouvements  du  cœur. 

Nous  finissons  ici  l’examen  des  rapports  entre  le  sys- 
tème nerveux  et  la  circulation. 

Nous  pourrons  aborder  dans  la  prochaine  leçon  l’étude 
des  rapports  généraux  entre  la  circulation  et  la  calorifica- 
tion. 
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SOMMAIRE  : Rapports  généraux  de  la  circulation  et  de  la  calorification.  — 
L’augmentation  thermique  n’est  pas  la  conséquence  directe  d’un  renouvel- 
lement plus  rapide  du  sang.  — . Ce  dernier  phénomène  pourrait  n’être  que 
la  conséquence  du  premier.  — Expériences  démonstratives.  — Indépen- 
dance, sinon  prééminence  de  la  calorification  sur  la  circulation.  — Faits  de 
calorification post-mortem. — Action  thermique  du  grand  sympathique.  — 
Influence  de  la  sensibilité  sur  les  phénomènes  de  calorification.  — Calori- 
fication provoquée  par  des  actions  réflexes.  — Expériences  relatives  à la 
fièvre.  — Les  phénomènes  de  réfrigération  réflexe,  de  même  que  ceux  de 
calorification,  peuvent  être  indépendants  de  l’état  des  vaisseaux. 

Messieurs, 

Dans  les  questions  si  complexes  que  soulève  l’étude  des 
êtres  vivants,  alors  que  la  multitude  des  phénomènes  et 
leurs  connexions  infinies  créent  sans  cesse  de  nouvelles 
difficultés  et  obligent  à de  perpétuels  refours,  le  premier 
besoin  est,  après  s’être  fait  une  bonne  méthode  de 
recherches,  de  se  faire  une  bonne  méthode  d’exposition. 
Dans  cet  ensemble  si  touffu  de  vérités,  il  faut  découvrir 
la  subordination,  réserver  la  prééminence  à celles  qui  la 
méritent,  donner  une  place  subalterne  aux  autres,  les  pré- 
senter toutes  dans  leur  hiérarchie  naturelle. 

Nous  avons  dû  nous  conformer  à ce  principe.  En  mon- 
trant avec  insistance  la  calorification,  sinon  commandée 
par  la  circulation,  au  moins  subordonnée  à ses  alterna- 
tives de  sui activité  ou  de  ralentissement;  en  présentant 
l’appareil  va^  ulaire  comme  l’agent  dont  le  système  ner- 
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veux  emprunte  le  ministère  afin  d’atteindre  la  fonction 
calorifique,  nous  avons  mis  en  lumière  un  fait  principal, 
en  apparence  dominateur  de  tous  les  autres.  Il  s’agit 
aujourd’hui  de  revenir  sur  les  détails  et  de  préciser  nette- 
ment la  portée  et  la  nature  de  cette  relation  intime  entre 
ces  deux  fonctions  physiologiques  : circulation,  calorifi- 
cation. 

Les  phénomènes  de  calorification  sont  de  deux  ordres  : 
création  de  chaleur;  répartition  méthodique  de  la  chaleur 


créée.  Ce  dernier  rôle  de  répartition,  d’équilibration  des 
températures  appartient  évidemment  au  système  de  la  cir- 
culation générale.  Le  passage  du  sang  à travers  tous  les 
organes  égalise  leur  situation  thermique;  sa  révolution 
rapide  atténue  les  différences  que  beaucoup  de  conditions, 
entre  autres  les  conditions  extérieures,  tendraient  à créer 
dans  les  divers  départements  de  l’organisme.  Du  reste, 
le  cours  du  sang  étant  très-rapide  dans  les  vaisseaux  gé- 
néraux, subit  cependant  des  variations  de  vitesse.  Le 
système  nerveux  commande  ces  variations  par  certains 
moyens  et  pour  un  certain  but. 


Les  moyens,  nous  les  avons  exposés  dans  les  leçons 
précédentes  : ils  consistent  en  un  mécanisme  régulateur 
des  résistances  placé  dans  les  vaisseaux  périphériques,  et 
en  un  mécanisme  régulateur  des  impulsions  placé  dans 
l’organe  central.  Le  signal  qui  met  ces  mécanismes  en 
mouvement  est  donné  par  les  organes  eux-mêmes,  sui- 
vant les  besoins  et  les  nécessités  du  moment,  c’est  l’exci- 
tation nerveuse  réflexe. 


Quant  au  but,  ou  pour  mieux  dire  aux  résultats  de  ces 
actions,  c’est  de  contre-balancer  et  combattre  les  pertur- 
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bâtions  qui,  au  cours  des  événements,  pourraient  altérer 
l'état  d’équilibre  thermique  dont  l’organisme  ne  doit  pas 
s’écarter  et  qui  seul  est  compatible  avec  un  fonctionnement 
régulier  de  leur  machine  vivante. 

En  somme,  dans  cette  première  division  des  phéno- 
mènes de  calorification,  nous  ne  rencontrons  guère  autre 
chose  que  des  faits  de  l’ordre  mécanique.  Il  n’y  a de 
réserve  que  pour  le  point  de  départ,  qui  est  une  manifes- 
tation de  la  sensibilité  inconsciente. 

Voilà  pour  la  répartition  de  la  chaleur  produite. 

Mais,  pour  la  création  même  du  calorique,  des  faits 
d’un  autre  ordre  interviennent.  Pendant  longtemps  les 
physiologistes  ont  placé  dans  le  sang  l’origine  de  toutes 
les  productions  calorifiques.  A cette  époque,  ainsi  que  je 
vous  le  disais  précédemment  (1),  l’importance  attribuée  au 
liquide  sanguin  éclipsait  tout  autre  agent  : lui  seul  était 
l’origine  première,  le  générateur  et  l’agent  responsable  de 
toutes  les  manifestations  physiologiques.  Telle  était  la 
doctrine  humorale.  Ces  idées  étaient  empreintes  d’une 
exagération  plus  grande  encore  que  l’on  ne  croit.  À mesure 
que  j’ai  avancé  dans  mes  recherches,  je  me  suis  senti  de 
plus  en  plus  contraint  de  faire  déchoir  le  sang  de  la 
situation  prépondérante  qu’on  lui  avait  accordée.  Pour 
l’espèce  qui  nous  occupe,  la  création  de  chaleur  dans  le 
sang  seul  est  insignifiante  : c’est  dans  l’intimité  des  tissus, 
dans  la  profondeur  des  organes  au  contact  du  sang  et  des 
éléments  analomiques  que  la  chaleur  est  engendrée;  le 
fait  est  acquis.  Voilà  pourquoi  la  circulation  locale  a une 


(1)  Voy.  page  33. 
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influence  très-notable  sur  la  production  de  calorique  : elle 
crée  des  conditions  qui  favorisent  les  échanges  nutritifs 
avec  toutes  leurs  conséquences  chimiques  et  thermiques  : 
elle  crée  un  milieu  favorable  à la  nutrition,  et  de  plus  en 
plus  actif  à mesure  qu’elle  s’accroît  davantage.  La  circu- 
lation intervient  ici  comme  dans  le  règne  végétal  intervient 
le  retour  des  saisons.  La  chaleur  et  l’humidité  exaltent  la 
nutrition  des  plantes;  le  froid  et  la  sécheresse  la  ralen- 
tissent. Le  milieu  extérieur  gouverne  ainsi  l’existence 
végétale;  il  règle  la  croissance,  il  l’arrête.  Ce  rôle  que  le 
milieu  extérieur  remplit  chez  les  végétaux,  le  milieu  inté- 
rieur, le  sang,  le  remplit  chez  les  animaux  et  chez 
l’homme.  Une  circulation  locale  plus  développée,  en 
baignant  plus  complètement  les  éléments  des  tissus, 
détermine  un  mouvement  de  nutrition  plus  énergique  et 
des  phénomènes  thermo-chimiques  plus  intenses.  Au 
contraire,  une  circulation  locale  restreinte  et  languissante 
ralentit  toutes  les  manifestations  vitales  dans  ces  parties. 

On  voit,  parce  qui  précède,  que  la  production  de  cha- 
leur est  seulement  reliée  à la  circulation  locale,  tandis  que 
la  répartition  de  la  chaleur  produite  appartient  entièrement 
à la  circulation  générale.  Ces  deux  propositions  con- 
tiennent l’histoire  des  relations  entre  la  circulation  et  la 
calorification.  L’appareil  vasculaire  régit  complètement  la 
répartition  de  la  chaleur  dans  le  corps  ; cela  est  facile  à 
concevoir;  mais  la  chaleur  elle-même,  je  le  répète,  n’est 
pas  produite  dans  le  sang,  elle  est  engendrée  dans  les 
tissus.  Quoique  la  création  de  la  chaleur  dans  les  organes 
s’accompagne  ordinairement  d’une  suractivité  de  leur 
circulation  locale,  on  ne  saurait  cependant  voir  entre  ees 
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deux  ordres  de  phénomènes  une  relation  absolue  de  cause 
à effet.  Quand  deux  phénomènes  se  succèdent  toujours, 
nous  sommes  naturellement  portés  à considérer  le  pre- 
mier comme  étant  cause  du  second.  C’est  le  plus  souvent 
une  illusion  de  notre  part  et  il  me  serait  facile  de 
vous  démontrer  par  de  nombreux  exemples  pris  en 
physiologie  que  ce  ne  sont  la  plupart  du  temps  que  de 
simples  coïncidences  fonctionnelles  harmoniques.  Il  en  est 
ainsi  pour  le  cas  qui  nous  occupe  : La  production  de  la 
chaleur  n’est  pas  la  conséquence  nécessaire  d’un  afflux  de 
sang  plus  considérable,  d’une  suractivité  plus  grande  de 
la  circulation  locale.  En  effet,  nous  verrons  plus  loin  que 
nous  pouvons  déterminer  soit  une  augmentation  de  tem- 
pérature dans  les  parties  avec  une  diminution  ou  une 
suspension  de  la  circulation  locale,  soit  un  abaissement 
de  la  température  avec  une  congestion  sanguine  plus 
grande.  Ce  sont  là  des  points  de  la  plus  haute  importance, 
sur  lesquels  je  devrais  d'abord  appeler  votre  attention, 
pour  bien  établir  que,  dans  les  phénomènes  de  création  de 
calorique,  ce  sont  les  tissus  qui  échauffent  le  sang  et  non 
le  sang  qui  échauffe  les  tissus.  Nous  n’aurons  donc  pas 
à poursuivre  une  relation  nécessaire  entre  la  circulation 
et  la  calorification.  Il  y a harmonie  ordinaire  entre  ces 
phénomènes,  comme  entre  tous  ceux  d’an  organisme 
constituant  une  unité,  mais  souvent  aussi  ces  phénomènes 
s’isolent  et  peuvent  se  montrer  indépendants  les  uns  des 
autres  ; c’est  ce  dont  il  faut  être  bien  pénétré. 

La  section  du  grand  sympathique  produit  un  élargisse- 
ment des  vaisseaux  capillaires,  une  accélération  du  cours 
du  sang,  si  bien  que  beaucoup  de  physiologistes  ont  voulu 
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rapporter  exclusivement  l’apparition  de  la  chaleur  à ces 
modifications  de  la  vascularisation.  Mais,  si  l’on  attend 
quelques  jours,  on  observe  fréquemment  la  disparition  de 
la  congestion  initiale.  La  vascularisation  revient  à son  état 
ordinaire;  elle  n’est  pas  plus  considérable  du  côté  lésé  que 
du  côté  sain.  Et  pourtant  la  température  ne  subit  pas  une 
déchéance  pareille  : elle  reste  toujours  supérieure  dans 
les  régions  qui  correspondent  au  nerf  sectionné.  Quand  la 
calorification  persiste  dans  ces  cas,  avec  un  léger  accès  de 
circulation,  ne  pourrait-on  pas  dire  que  le  léger  excès  de 
circulation  qui  se  montre  est  le  résultat  d’un  afflux  déter- 
miné par  la  calorification  locale,  au  lieu  que  ce  soit 
1 inverse.  En  un  mot,  je  pense  qu’il  n’est  pas  possible 
d’expliquer  le  réchauffement  de  l’oreille  par  le  simple 
renouvellement  plus  rapide  du  sang  dans  son  tissu.  Il  y a 
déjà  longtemps  que  j’avais  fait  cette  remarque  et  produit 
cet  argument  ; mais  plus  récemment,  un  physiologiste 
russe,  M.  Knoeh,  y a insisté  d’une  façon  particulière  (1). 

Des  expériences  variées  sont  venues,  du  reste,  corro- 
borer ces  faits  d’observation.  Eu  effet,  je  me  suis  opposé 
artificiellement  à l’exagération  de  la  circulation  dans 
l’oreille  : pour  cela,  il  suffit  de  lier  les  veines  qui  sortent 
de  l’organe.  Une  stase  sanguine  se  produit,  en  même 
temps  que  la  température  baisse.  Vient-on  alors  à couper 
le  filet  cervical  sympathique  du  même  côté,  aussitôt  la 
température  présente  l’élévation  accoutumée,  malgré 
l’obstacle  apporté  à la  circulation. 

fl)  Knoch,  De  nervi  sympathici  vi  ad  corporis  temperiem , adjectis  de 
aliis  ejus  actionibus  neenon  de  origine  observationibus.  Dissert,  inaug. 
(Julius  Knoch).  Dorpat,  1855. 
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Dans  les  cas  que  nous  venons  de  citer,  Paugmentation 
thermique  n’est  certainement  pas  la  conséquence  d’un 
renouvellement  plus  rapide  du  sang  des  parties  profondes 
aux  parties  superficielles,  car  en  admettant  même  que  la 
ligature  des  veines  principales  de  l’oreille  n'ait  pas  amené 
une  suspension  absolue  du  cours  du  sang,  elle  l’a  rendu  au 
moins  incomparablement  plus  lent  que  dans  l’oreille  nor- 
male, qui  est  cependant  restée  la  plus  froide.  En  faisant 
un  pas  de  plus,  nous  serions  conduit,  ainsi  que  nous  l’avons 
dit  il  y a un  instant,  à cette  idée,  que  l’accélération  du 
cours  du  sang,  au  lieu  detre  la  cause  de  la  chaleur,  pour- 
rait bien  n’en  être  que  le  résuttat.  On  sait,  en  effet,  qu’en 
chauffant  une  partie,  on  élargit  les  vaisseaux  qui  la 
sillonnent  et  Ton  y détermine  un  afflux  sanguin.  Ici,  dans 
l’expérience  de  la  section  du  sympathique,  la  production 
de  chaleur  pourrait  bien  constituer  le  fait  primitif,  tandis 
que  la  suractivité  circulatoire  serait  le  fait  secondaire  et 
consécuti  f. 

À mesure  que  nous  avançons  plus  profondément  dans 
l’étude  de  ces  phénomènes,  nous  voyons  combien  nos  idées 
premières  sur  la  corrélation  de  la  circulation  et  de  la  calo- 
rification doivent  se  restreindre  et  se  modifier.  Après  avoir 
vu  la  production  de  chaleur  localisée  dans  le  sang  par  les 
physiologistes,  nous  avons  été  obligé  de  revenir  sur  cette 
conception  et  de  n’accorder  à peu  près  à ce  liquide  que  le 
le  rôle  de  véhicule  pour  la  chaleur  engendrée  dans  les 
tissus.  De  plus,  la  distribution  de  la  chaleur  dans  les 
organes  n’est  pas  un  simple  phénomène  mécanique  dépen- 
dant de  l’état  d’élargissement  ou  de  constriction  des  vais- 
seaux. D’après  mes  expériences  sur  le  grand  sympathique, 
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je  suis  arrivé  a cette  opinion,  que  la  chaleur  manifestée 
dans  une  partie  superficielle  provient  non  pas  seulement 
d’un  apport  plus  considérable  de  sang  plus  chaud,  mais 
aussi  et  surtout  d’une  production  locale  et  autochthone 
de  calorique.  Alors,  on  ne  saurait  plus  expliquer  la  pro- 
duction locale  de  chaleur  par  l’exagération  seule  de  la 
circulation  locale;  cette  supposition  a été  renversée  par 
les  faits  que  nous  avons  cités.  C’est  ainsi  que,  degré  par 
degré,  on  a été  obligé  de  réduire  l’importance  si  consi- 
dérable attribuée  à l’origine  aux  phénomènes  de  la  circu- 
lation. 

Nous  devons  donc  nous  demander  maintenant  si  la 
suractivité  circulatoire  ne  serait  pas  la  conséquence  de  la 
calorification  au  lieu  d’en  être  la  cause.  Quelques  faits 
plaident  en  laveur  de  cette  manière  de  voir.  11  y a vingt 
ans,  lors  de  ma  première  expérience  sur  l’accroissement 
de  la  chaleur  par  la  section  du  sympathique  cervical,  une 
même  explication  se  présenta  à tous  les  esprits.  11  sembla 
que  l’exagération  de  la  circulation  dans  l’oreille  d’un  lapin 
devait  s’expliquer  simplement  par  l’élargissement  des 
artérioles,  qui  offraient  une  voie  plus  large  et  plus  facile 
au  cours  du  sang.  J’évitai  alors,  quant  à moi,  de  donner 
une  explication  définitive  de  ce  fait  que  j’avais  constaté 
et  rendu  désormais  évident  pour  tous  : que  la  tempéra- 
ture des  parties  était  augmentée  par  la  section  du  sympa- 
thique. Plusieurs  physiologistes,  et  entre  autres  M.  Kus- 
maul,  m’ont  reproche  ma  réserve,  disant  qu’en  admettant 
implicitement  l’action  du  grand  sympathique  sur  la 
chaleur  animale,  je  me  réfugiais  dans  un  obscur  vitalisme. 
Kicn  n était  plus  loin  de  ma  pensée;  seulement  je  me 
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retranchais  dans  mon  ignorance,  ne  trouvant  pas  l’expli- 
cation circulatoire  mécanique  assez  probante. 

Voici  une  expérience  que  je  fis  à ce  sujet,  qui  me 
semblait  prouver  l’insuffisance  de  cette  explication  et  la 
nécessité  de  faire  intervenir,  pour  la  production  de  la 
chaleur,  les  phénomènes  de  nutrition  des  tissus.  J’ai 
oblitéré  par  compression  passagère  les  artères  de  l’oreille 
de  façon  a produire  leur  inertie.  Par  cela,  j’ai  supprimé 
le  sang  qui  se  rendait  à l’oreille  pendant  un  temps  suffi- 
sant. L’oreille  est  devenue  exsangue  : au  bout  de  vingt- 
quatre  heures,  elle  était  comme  morte.  On  pouvait  la 
considérer  comme  un  appendice  inerte  dans  lequel  les 
vaisseaux  et  tous  les  autres  éléments  étaient  également 


paralysés.  Je  lâchai  alors  le  sang  dans  les  vaisseaux  ainsi 
dépourvus  de  contractilité.  Au  lieu  d’observer  une  circu- 
lation plus  active,  plus  rapide,  je  vis,  au  contraire,  le 
sang  parcourir  l’organe  d’un  mouvement  plus  lent  et 
retardé,  avec  des  ecchymoses  et  des  lésions  singulières.  La 
paralysie  et  l’inertie  des  voies  vasculaires  ne  suffit  donc 


pas  â produire  une  circulation  intense;  il  huit  de  plus,  ce 
qui  manquait  ici,  la  nutrition  des  tissus,  la  chaleur  et  les 
phénomènes  chimiques. 

Quoi  qu’il  en  soit  d’ailleurs  de  celte  opinion,  que  la 
circulation  serait  subordonnée  â la  calorification,  et  quand 
bien  même  on  ne  la  regarderait  pas  comme  établie  par 
les  quelques  preuves  que  nous  avons  données,  au  moins 
ne  pourrait-on  pas  se  refuser  à admettre  leur  indépen- 
dance mutuelle,  sinon  la  prééminence  inverse  de  la 
calorification  sur  la  circulation.  Nous  avons  cité  des  cas 
dans  lesquels  il  y avait  production  de  chaleur,  quoique  la 
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circulation  fût  ralentie.  En  voici  encore  de  nouveaux 
exemples.  Si  l’on  détache  un  muscle  du  corps  de  l’animal, 
et  si,  toute  circulation  ayant  cessé,  on  vient  à le  faire 
se  contracter,  il  se  produit  un  notable  développement  de 
chaleur.  Les  phénomènes  chimiques  qui  accompagnent  la 
contraction  engendrent  ici  de  la  chaleur  sans  l’intervention 
immédiate  du  sang.  Dans  une  expérience  précédente,  j’ai 
lié  la  veine  qui  ramène  le  sang  de  l’oreille  et  prouvé  que 
l’augmentation  de  calorique  a lieu  néanmoins;  de  même 
en  liant  la  veine  qui  ramène  le  sang  d’une  glande,  la  per- 
sistance des  phénomènes  caloriques,  pendant  la  sécrétion, 
prouve  que  l’élévation  de  chaleur  n’est  pas  due  exclusive- 
ment à la  suractivité  circulatoire.  Enfin  nous  signalerons 
encore  le  fait  si  curieux  de  la  calorification  « post  mor- 
tem  ».  On  a observé  chez  quelques  malades,  chez  les 
cholériques  en  particulier,  que  la  température  subit  après 
la  mort  une  élévation  marquée,  toute  circulation  ayant 
cessé  depuis  longtemps.  M.  Duyère  publia  sur  ce  sujet  un 
mémoire  intéressant  couronné  par  l’Académie  des 
sciences  (1).  Il  reconnut  que  chez  ces  malades,  arrivés  à 
la  période  algide,  la  vie  persistait  indépendamment,  en 
quelque  sorte,  de  ses  caractères  chimiques  ordinaires. 
Le  cœur  a cessé  de  battre,  les  artères  sont  vides,  la  res- 
piration est  presque  èntièrement  supprimée  ; les  phéno- 
mènes mécaniques  subsistent  peut-être,  mais  la  combustion 
ne  s’accomplit  plus;  l’air  expiré  a presque  la  composition 
de  l’air  introduit  dans  le  poumon;  l’acide  carbonique  n’y 
est  qu’à  l’état  de  traces  ; avec  les  combustions  qui  ont 

(1)  Doyère,  Mémoire  sur  la  respiration  et  la  chaleur  animale  dans  le 
choléra.  Paris,  1 8(33. 
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baissé,  les  phénomènes  chimiques  se  sont  éteints.  Et 
pourtant  la  vie,  ce  qu’on  appelle  la  vie,  anime  encore  cet 
organisme  si  profondément  atteint;  la  lumière  de  l’intelli- 
gence brille  d'un  dernier  éclat  ; le  moribond,  assis  sur  son 
séant,  voit,  entend  et  parle.  Il  meurt  enfin,  et  lorsqu’il 
n’est  plus  qu’un  cadavre  une  élévation  notable  de  tempé- 
rature se  manifeste  dans  son  corps,  sans  qu’on  puisse 
certainement  invoquer  ici  aucune  modification  circulatoire 
pour  expliquer  le  phénomène. 

Les  considérations  que  nous  avons  exposées  sur  les 
rapports  de  la  calorification  et  de  la  circulation  nous 
amènent  à compléter  le  point  de  vue  sous  lequel  nous 
devons  définitivement  envisager  l’influence  du  système 
nerveux. 

Le  système  nerveux,  nous  avons  dit,  ne  semble,  au 
premier  abord,  atteindre  la  calorification  que  par  l’inter- 
médiaire de  la  circulation.  Aussi  est-ce  à une  action  vaso- 
motrice seule  qu’on  a d’abord  attribué  les  modifications 
de  la  chaleur  animale. 

Quoique  cela  soit  vrai  dans  une  certaine  mesure, 
cependant  nous  ne  pouvons  considérer  cette  cause  comme 
suffisante;  nous  ne  pouvons  nous  refuser  à admettre  une 
action  du  grand  sympathique  différente  de  l’action  vaso- 
motrice, et  qui  aurait  pour  conséquence  une  suractivité 
sur  place  dans  les  échanges  chimiques  avec  production 
directe  de  calorique.  Ce  n’est  pas  seulement  en  ‘dilatant 
les  vaisseaux,  en  activant  la  circulation  locale,  en  baignant 
plus  complètement  les  tissus,  que  la  section  du  grand 
sympathique  produit  une  élévation  de  température;  il  agit 
encore  pour  exagérer  les  combustions  ou  les  métamor- 
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phoses  chimiques  et  locales.  L’action  vaso-motrice  s’ac- 
compagne donc  d’une  action  chimique  sur  la  nutrition  des 
tissus.  Telle  e'tait  la  conclusion  du  me'moire  que  j’ai  publié 
il  y a vingt  ans,  et  mes  expériences  depuis  lors  n’ont  fait 
que  me  confirmer  dans  la  même  opinion.  « Les  phéno- 
mènes de  caloricité,  disais-je  en  terminant,  qu’on  fait 
apparaître  en  opérant  la  section  du  nerf  sympathique,  ne 
sont,  en  réalité,  que  l’exagération  de  ce  qui  se  passe  dans 
la  production  de  la  chaleur  animale...  L’explication  de  ces 
phénomènes  ne  saurait  d’ailleurs  être  recherchée  que 
dans  la  plus  ou  moins  grande  activité  des  métamorphoses 
chimiques  éprouvées  dans  les  tissus  vivants  sous  l’in- 
fluence du  système  nerveux.  » 

Inversement*  ce  n’est  pas  seulement  parce  qu’il  rétrécit 
les  vaisseaux  que  le  grand  sympathique  galvanisé  produit 
du  froid,  c’est  parce  qu’il  réfrène  et  ralentit  en  même 
temps  le  mouvement  chimique  de  nutrition. 

La  fonction  d’un  nerf  correspond  ordinairement  à 
L excitation,  qui  détermine  son  entrée  en  activité  ; la  fonc- 
tion du  grand  sympathique  sera  donc  caractérisée  par  les 
phénomènes  qui  succèdent  à sa  galvanisation.  Ces  phéno- 
mènes sont,  nous  le  savons,  une  constriction  des  vaisseaux 
et  une  réfrigération  des  parties.  Tant  que  l’on  considérera 
1 abaissement  de  température  comme  la  conséqueuce  de 
la  simple  constriction  des  vaisseaux,  on  peut  se  borner  à 
appeler  le  grand  sympathique  nerf  constricteur  des  vais- 
seaux. Mais  si  l’on  admet,  avec  moi,  l’indépendance  de 
ces  deux  effets,  il  faudra  un  nom  spécial  pour  chacun.  Il 
faudra  dire  qu’indépendamment  de  V action  vaso-motrice, 
le  grand  sympathique  exerce  une  action  thermique.  Son 
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excitation  produit  un  effet  frigorifique  ; sa  section  ou  sa 
paralysie  un  effet  calorifique.  Il  est  non-seulement  un  nerf 
constricteur  des  vaisseaux  : il  est  encore  un  nerf  frigori- 
fique. 

Nous  aurons  plus  tard  à revenir  avec  détail  sur  ce  rôle 
frigorifique  du  grand  sympathique;  mais  je  tiens*  dès  à 
présent,  à vous  signaler  son  action  telle  que  je  la  com- 
prends. Je  considère  finfluence  du  grand  sympathique 
comme  une  influence  modératrice  des  phénomènes  de 
nutrition.  Depuis  longtemps  j’ai  émis  cette  idée  que  le 
système  nerveux  joue,  par  rapport  à l’activité  des  organes, 
le  rôle  d’un  véritable  frein  dans  la  machine  vivante.  C’est 
surtout  dans  le  grand  sympathique  que  cette  manière  de 
voir  trouve  son  entière  application.  Le  grand  sympa- 
thique, en  agissant  sur  les  vaisseaux  capillaires,  agit  en 
même  temps  sur  les  tissus  pour  en  modérer  ou  en 
refréner  l’activité  fonctionnelle.  C’est  ainsi  que  les 
échanges  chimiques  qui  s’opèrent  au  sein  des  organes  se 
trouvent  diminués  ou  accrus,  et  que  les  phénomènes 
thermiques  qui  en  sont  la  conséquence  nécessaire  se 
trouvent  modifiés  dans  le  même  sens. 

En  disant  que  le  nerf  sympathique  est  un  nerf  frigori- 
fique,  je  ne  veux  certes  pas  exprimer  cette  idée  qu’il  se 
produit  dans  le  corps  vivant  du  froid  ou  du  chaud  par 
l’action  nerveuse  elle-même,  action  mystérieuse  et  vitale, 
comme  le  pensaient  autrefois  Brodie  etChossat.  Non.  Le 
système  nerveux  ne  peut  manifester  du  froid  et  du  chaud 
que  par  son  action  sur  les  phénomènes  chimiques  qui 
accompagnent  la  nutrition  des  tissus.  Mais  comment 
comprendre  à son  tour  cette  influence  du  système  nerveux 
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sur  des  phénomènes  purement  chimiques?  Le  nerf  agit-il 
directement  sur  l'oxygène  du  globule  sanguin,  sur  le  car- 
bone et  1 hydrogène  des  matières  organiques?  Évidemment 
non  ; une  semblable  hypothèse  serait  contraire  à la 
science.  .Nous  ne  comprenons,  ou  pour  mieux  dire  nous 
ne  connaissons  aujourd’hui  qu’un  seul  mode  de  manifesta- 
tion de  1 activité  du  système  nerveux,  c’est  de  pouvoir 
agir  sur  un  élément  musculaire  ou  contractile  quelconque. 
Les  recherches  récentes  qui  avaient  pu  faire  conclure  à 
des  terminaisons  nerveuses  dans  des  cellules  glandulaires 
ou  dans  d’autres  éléments  histologiques  n’ont  pas  été 
confirmées. 

J espère  donc  qu’il  ne  restera  pas  dans  votre  esprit 
d’obscurité  relativement  à la  manière  dont  j’interprète  les 
actions  frigorifiques  ou  les  effets  calorifiques  du  grand 
sympathique. 

Quand  je  coupe  le  sympathique  dans  le  cou,  et  que  la 
calorification  s accroît  dans  toute  la  moitié  correspondante 
de  la  tête,  je  pense  que  les  éléments  contractiles  des  tissus 
se  trouvant  relâchés  ou  paralysés,  les  mutations  élémen- 
. taires  qui  résultent  des  réactions  chimiques  se  trouvent 
accrues  ainsi  que  les  phénomènes  thermiques. 

Quand  je  galvanise  le  bout  périphérique  du  grand  sym- 
pathique, j’admets  que  les  éléments  contractiles  des  tissus, 
entrant  en  activité,  modifient  en  sens  inverse  les  contacts 
moléculaires  dans  les  tissus,  abaissent  les  mutations  chi- 
miques ainsi  que  les  phénomènes  thermiques.  Ce  n’est 
point  là  une  simple  hypothèse;  je  vous  prouverai  plus  loin 
par  des  expériences  directes  que  ces  deux  états  opposés 
de  l’action  nerveuse  coïncident  avec  deux  états  opposés 
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dans  l’intensité  clés  phénomènes  chimiques  et  calorifiques. 
Pour  le  moment,  je  veux  seulement  fixer  vos  idées  en 
les  ramenant  à l’expérience  physiologique  qui  a servi  de 
point  de  départ  à toutes  les  recherches  nouvelles  sur  la 
calorification  animale. 

Il  nous  faut  maintenant  considérer,  non  plus  les  con- 
ditions artificielles  de  l’expérience,  mais  les  conditions 
naturelles  du  fonctionnement  physiologique.  Ce  n’est  pas 
la  galvanisation  électrique  qui,  dans  l’animal  sain,  pro- 
voque le  grand  sympathique  à entrer  en  activité.  C'est 
une  excitation  automatique,  ou  une  excitation  réflexe. 

Ces  excitations  qui  sont  réfléchies  sur  les  nerfs  sympa- 
thiques ont  pour  caractère  d’arriver  à ces  nerfs  par  des 
filets  sensitifs.  La  relation  entre  ces  deux  ordres  de  nerfs, 
l 'action  réflexe , se  fait  sans  aucun  doute  dans  l’appareil 
cérébro-spinal.  Nous  aurons  à examiner  si  elle  ne  peut 
s'accomplir  que  là,  et  si  Ton  ne  serait  pas  autorisé  à 
admettre  des  centres  d’action  réflexe  situés  à la  périphérie. 
Pour  le  moment,  cette  question  est  réservée. 

Nous  sommes  donc  naturellement  amené  à étudier 
l’intervention  des  phénomènes  de  sensibilité  dans  l’action 
du  grand  sympathique  et  dans  la  production  des  phéno- 
mènes de  calorification.  Ce  sont  eux  qui  déterminent,  dans 
les  conditions  normales,  des  actions  réflexes  qui  provo- 
quent incessamment  le  système  frigorifique  et  déterminent 
l’opportunité  de  son  intervention.  11  ne  suffit  pas  de  savoir 
comment  le  système  nerveux  agit  sur  la  calorification,  il 
faut  encore  savoir  pourquoi  il  agit,  sous  quelles  sollicita- 
tions il  entre  en  fonctions,  entraînant  à sa  suite  tout  le 
cortège  de  conséquences  qui  ont  été  étudiées. 
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La  sensibilité  ne  peut  intervenir  dans  les  phénomènes 
de  calorification  qu’en  supprimant  l’influence  du  sympa- 
thique ou  qu’en  le  sollicitant  à entrer  en  activité.  Notre 
expérience  sur  la  section  et  la  galvanisation  de  ce  nerf,  à 
laquelle  il  faut  toujours  revenir,  nous  a appris  qu’il  n’y  a 
que  ces  deux  manières  de  comprendre  les  phénomènes 
calorifiques  et  frigorifiques.  La  sensibilité  fournira  donc 
une  excitation  qui  en  se  réfléchissant  sur  les  nerfs  moteurs 
ou  sympathiques  viendra  retentir  sur  les  phénomènes 
frigorifiques  et  calorifiques.  Le  mécanisme  de  cette 
influence  de  la  sensibilité  sur  la  calorification  est  donc  un 
phénomène  nerveux  connu  ; il  s’agit  d’une  action  réflexe 
ordinaire.  Mais  pour  établir  la  réalité  de  cette  explication, 
il  nous  faut  constater  d’abord  les  faits.  C’est  toujours  par 
là  qu'il  faut  commencer. 

11  y a déjà  longtemps  que  mon  attention  a été  appelée 
sur  1 influence  de  la  sensibilité  sur  la  température;  la 
science  possède  aujourd’hui  des  travaux  intéressants  sur 
cette  question.  Dans  mes  anciennes  expériences,  j’ai  cité 
plusieurs  faits  de  ce  genre  : sur  un  chien,  avant  introduit 
un  thermomètre  dans  l’artère  carotide,  je  découvris  un 
rameau  du  plexus  cervical,  et  j’en  galvanisai  le  bout 
central;  il  en  résulta  de  la  douleur,  de  l’agitation;  sous 
cette  influence,  la  température  monta  d’abord,  puis  baissa 
définitivement  (1).  Sur  des  lapins  dont  le  nerf  auriculaire  du 
plexus  cervical  avait  été  misa  nu,  je  galvanisai  également 
le  bout  central  de  ces  nerfs,  ce  qui  produisit  une  vive 


(1)  Yoy.  Claude  Bernard,  Liquides  de  Lorgan.,  t.  I,  p.  J 55 
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douleur  et  un  abaissement  constant  de  température  dans 
l’oreille  correspondante  (1). 

Parmi  les  travaux  récents,  nous  citerons  les  expériences 
de  Mantegazza  (2)  et  de  Heidenhain  (3).  Ces  deux  auteurs 
sont  arrivés  à des  conclusions  concordantes  avec  les 
miennes,  à savoir  que  l’excitation  d’un  nerf  sensitif,  pro- 
duisant de  la  douleur  amène  une  réfrigération.  Nous 
analyserons  bientôt  ces  recherches.  Toutefois  je  désire 
vous  rappeler  d’abord  une  autre  de  mes  anciennes  expé- 
riences, qui  étant  combinée  avec  la  section  du  grand 
sympathique  nous  démontrera  immédiatement  la  nécessité 
de  l’intervention  de  ce  nerf  dans  les  phénomènes  qui 
nous  occupent. 

Sur  un  lapin  chez  lequel  j’avais  coupé,  du  côté  gauche, 
le  filet  cervical  du  grand  sympathique  depuis  sept  jours, 
je  mis  à nu  les  nerfs  auriculaires  du  plexus  cervical  à 
droite  et  à gauche.  Alors  la  température  de  l’oreille  gauche 
était  à 24°,  celle  de  l’oreille  droite  à 22°, 5.  Je  liai  le  nerf 
auriculaire  gauche,  ce  qui  fit  éprouver  à l’animal  une  dou- 
leur vive  et  fit  monter  subitement  la  température  de  son 
oreille  de  2 4 à 34,  35,  36,  38  degrés,  c’est-à-dire  de 
14  degrés.  Pendant  cette  élévation  si  considérable  de  tem- 

(1)  Yoy.  Claude  Bernard,  Syst.  nerveux , t.  II,  p.  516,  518. 

(2)  Mantegazza,  Délia  temperatura  (Gaz.  med.  italiana , Lombardia, 
1862.  — Extrait  in  Compt.  rend,  de  V Acad,  des  sciences.  Paris,  1862.)  — 
Id.,  Id.,  Influence  de  la  douleur  sur  la  chaleur  animale.  (Gaz.  hebd.,  1866, 
p.  559.) 

(3)  Heidenhain,  Ueber  bisher  unbeachtete  Einwirkungen  des  Nerven - 
Systems  auf  die  Korper  temperatur  u.  den  Kreislauf.  (Pflüger's  Arch., 
1870,  p.  504.)  — Heidenhain,  Mechanisch  Leistung , Wcirmeentwicklung 
und  Stoffumsatz  bei  der  Muskelthatigkeit.  Leipzig,  1864. 
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pérature  de  l’oreille  gauche,  la  droite  était  arrivée  à 
2 h degrés,  elle  avait  par  conséquent  monté  de  1°,5.  A ce 
moment  je  pratiquai  la  ligature  du  nerf  auriculaire  du  côté 
opposé,  à droite,  et  aussitôt  après  on  trouva  comme 
température  38  degrés  à gauche  et  22°, 5 à droite,  ce  qui 
démontre  que  la  ligature  du  nerf  auriculaire  du  côté  sain 
avait  amené  un  abaissement  de  température  dans  l’oreille 
correspondante.  Après  ces  diverses  observations,  je  procé- 
dai à la  galvanisation  des  nerfs  auriculaires.  Je  galvanisai  le 
bout  périphérique  du  nerf  auriculaire  droit  ; il  n’en  résulta 
aucune  douleur,  et  la  température  de  l’oreille  ne  varia 
pas  : elle  resta  à 22°,  5.  Alors  je  galvanisai  le  bout  cen- 
tral du  même  nerf,  ce  qui  produisit  une  vive  douleur  et 
fit  descendre  la  température  de  Toreille  à 20  degrés. 
Toutefois,  pendant  le  passage  du  courant  d’induction, 
l’oreille  ne  devint  pas  pâle;  elle  paraissait  au  contraire 
vascularisée.  Pendant  cette  opération,  la  température  de 
l’oreille  gauche  s’était  notamment  élevée;  elle  était 
arrivée  à 36  degrés. 

La  conséquence  de  cette  expérience,  que  j’ai  souvent 
vérifiée  (1),  est  que  la  douleur  produite  par  l’excitation  du 
nerf  auriculaire  ne  donne  pas  les  mêmes  résultats  du  côté 
sain  et  du  côté  où  le  nerf  sympathique  a été  préalablement 
coupé;  du  côté  sain,  il  y a refroidissement;  du  côté  sec- 
tionné, il  y a au  contraire  une  élévation  de  température 
considérable.  Nous  reviendrons  sur  l’explication  du  phé- 
nomène. Concluons  seulement  que  ce  refroidissement 
par  la  douleur  nécessite  l’intervention  du  sympathique, 


(1)  Yoy.  Clinique  européenne,  9 avril  1859,  et  Leçons  de  pathologie  expé- 
rimentale. Paris,  1872,  p.  3/U, 
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puisque  la  section  préalable  de  ce  nerf  empêche  le  phéno- 
mène d’avoir  lieu  (1). 

Mantegazza  a observé  sur  divers  animaux  et  sur 
l’homme  même  que  la  douleur  a pour  résultat  d’abaisser 
la  température,  Heidenhain  a opéré  sur  des  chiens  cura- 
rises,  et  ayant  introduit  un  thermomètre  dans  le  svstèmo 
vasculaire,  il  a vu  que  l’excitation  du  bout  central  du  nerf 
sciatique  détermine  un  abaissement  de  température.  Il  a 
en  outre  observé  un  fait  intéressant,  c’est  que  chez  des 
animaux  fébricitants  cette  excitation  du  bout  central  du 
nerf  sciatique  ne  produit  plus  l’abaissement  de  la  tempé- 
rature. Dans  cette  circonstance,  Heidenhain  a opéré  dans 
des  conditions  analogues  à celles  de  notre  expérience.  Il 
n’a  pas  sectionné  le  grand  sympathique,  mais  ce  qui  revient 
au  même,  il  l’a  paralysé  par  un  autre  procédé  qui  consiste 
à créer  artificiellement  chez  l’animal  un  état  fébrile  intense. 
La  fièvre  équivaut  en  eflet  à la  paralysie  du  grand  sym- 
pathique. J’avais  été  frappé,  depuis  longtemps,  de  l’identité 
des  symptômes,  élévation  de  température,  rougeur, 
augmentation  des  combustions  chimiques,  qui  se  manifes- 
taient après  la  section  du  sympathique  comme  pendant 
l’accès  fébrile.  Cette  identité  de  manifestations  permettait 
déjà  de  soupçonner  l’identité  des  conditions  originelles. 
Aujourd’hui,  un  grand  nombre  de  physiologistesadmettent 
que  la  lésion  anatomique  de  la  fièvre  consiste  dans  une 
paralysie  du  grand  sympathique.  L’expérience  dont  nous 
nous  occupons  actuellement  vient  à l’appui  de  cette  manière 
de  voir,  puisque  Heidenhain  a retrouvé  sur  le  chien 


(1)  Voy.  Claude  Bernard,  Syst.  nerveux,  t,  II,  p.  510. 
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soumis  à l’influence  fébrile  les  mêmes  phénomènes  que 
nous  venons  de  signaler  à la  suite  de  la  section  du  sym- 
palhique.  Il  a trouvé,  je  le  répète,  que  la  stimulation  du 
nerf  sciatique  chez  l’animal  sain  amène  constamment  un 
abaissement  de  température,  tandis  qu’elle  reste  sans  effet 
chez  l’animal  fébricitant. 


Le  nerf  sensitif  ne  saurait  agir  ici  par  lui-même  sur  la 
température  du  corps;  il  n’est,  en  somme,  que  l’agent 
indirect  du  refroidissement.  L’agent  direct,  c’est  le  sym- 
pathique; c’est  dans  les  centres  nerveux  que  le  premier 
nerf  réagit  sur  le  second.  Il  faut  donc,  pour  produire  ce’t 
effet,  que  le  nerf  sensitif  conserve  ses  communications 
avec  l’appareil  cérébro-spinal.  Nous  avons  vu,  en  effet, 
qu’en  sectionnant  le  nerf  auriculaire,  nerf  de  sensibilité 


ordinaire  qui  distribue  ses  rameaux  dans  l’oreille  externe, 
l’excitation  du  bout  périphérique  ne  produit  aucun  effet, 
l’excitation  du  bout  central  déterminant  seule  l’abaissement 
de  température. 

En  résumé,  les  expériences  précédentes,  en  établissant 


très-nettement  que  le  refroidissement,  pour  se  manifester, 
exige  1 intégrité  du  grand  sympathique  et  la  communica- 
tion avec  le  système  nerveux  central,  démontrent  la 
nécessite  ce  1 intervention  dans  le  phénomène  d’un  nerf 
sensitif,  d’un  centre  nerveux  et  d’un  nerf  sympathique 
moteur.  Or  ce  sont  là  les  conditions  nécessaires  pour  la 
production  de  toute  action  réflexe. 


La  conclusion  à laquelle  nous  sommes  conduit,  c’est 
que  le  sympathique,  excité  par  action  réflexe,  devient  un 
agent  frigorifique  par  suite  de  l’influence  motrice  qu’il 
exerce  sur  les  tissus  en  enrayant  les  mutations  chimiques 
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et  eu  abaissant  en  même  temps  les  phénomènes  ther- 
miques. 

Mais  l’excitation  du  nerf  sensitif  n’a  pas  seulement  pour 
conséquence  rabaissement  de  température.  On  constate  en 
même  temps  une  augmentation  de  la  tension  vasculaire  dans 
les  artères . Nous  avons  signalé  ce  fait  précédemment,  en 
nous  occupant  de  l’innervation  du  cœur,  et  nous  en  avons 
fourni  la  démonstration  expérimentale.  Nous  le  rappelons 
ici  pour  montrer  que  le  refroidissement  par  excitation  d’un 
nerf  sensible  ne  saurait  être  attribué  à une  sorte  de 
syncope  ou  à un  retrait  du  sang  de  la  périphérie.  C’est  le 
phénomène  inverse  qui  a lieu,  car  nous  avons  vu  que 
l’oreille  refroidie  par  l’excitation  du  bout  central  du  nerf 
auriculaire,  loin  d’être  anémiée,  est  au  contraire  vascula- 
risée. Ce  sont  là  des  faits  importants  qui  nous  prouvent 
que  les  phénomènes  de  réfrigération  peuvent  être  indé- 
pendants de  l’état  des  vaisseaux,  de  même  que  nous 
l’avons  déjà  vu  pour  les  phénomènes  de  calorification. 


QUATORZIÈME  LEÇON 

SOMMAIRE  : Contradictions  apparentes  aux  faits  précédemment  énoncés.  

Conditions  expérimentales.  — Influence  du  curare.  — Étude  de  son  action 
successive  sur  les  divers  nerfs  moteurs,  et  même  sur  les  divers  vaso- 
moteurs. Importance  de  cette  distinction.  — Le  sympathique  est  un 
appareil  d arrêt,  un  frein.  — Son  rôle  dans  Y algidité,  — Importance  du 
rôle  de  la  sensibilité  comme  point  de  départ  des  actions  réflexes  dans  le 
grand  sympathique.  — Ces  phénomènes  sont  toujours  réflexes.  — Il  n’y  a 
pas  de  véritables  mouvements  récurrents  : expériences.  — Les  excitations 
moi  aies  sont,  au  point  de  vue  physiologique,  des  phénomènes  de  sensibilité. 


Messieurs, 

La  proposition  à laquelle  nous  nous  sommes  arrêté  pré- 
cédemment est  que  la  sensibilité  et  les  impressions  dou- 
loureuses amènent  un  abaissement  de  température  dans 
le  sang  et  dans  les  diverses  parties  du  corps  vivant. 
Toutefois  ces  phénomènes  ne  se  traduisent  pas  d’une 
manière  aussi  simple  qu’on  pourrait  le  croire. 

Jusqu’ici  nous  nous  sommes  contenté  de  présenter  le 
résultat  final,  sans  parler  de  certaines  contradictions 
apparentes  dans  l’expression  du  phénomène.  Voici  ces 
résultats  contradictoires  et  discordants  obtenus  par  plu- 
sieurs physiologistes.  Pour  Ileidenhain  l’excitation  du  nerf 
sensitif  entraîne  un  abaissement  immédiat  de  température. 
D’autres  expérimentateurs  ont  annoncé  un  résultat  opposé, 
c est-à-dire  une  élévation  instantanée  de  température. 
Quant  à moi,  j’ai  toujours  observé  une  élévation  passagère 
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de  la  chaleur  au  début,  mais  bientôt  suivie  d’un  abaisse- 
ment durable. 

Ces  contradictions,  comme  je  l’ai  dit,  ne  sont  qu’appa- 
rentes, elles  tiennent  simplement  aux  conditions  de  l’ex- 
périence; c’est  ce  qu’il  faut  prouver.  Quand  on  opère  sur 
des  animaux  dans  l’état  ordinaire,  qui  ne  sont  ni  contenus 
par  le  curare,  ni  anesthésiés  par  le  chloroforme,  le  premier 
effet  des  atteintes  de  la  douleur  est  toujours  de  provoquer 
une  sorte  de  réaction  de  sensibilité,  réaction  qui  se  traduit 
par  une  paralysie  instantanée  des  nerfs  vaso-moteurs, 
avec  dilatation  des  vaisseaux  périphériques  et  chaleur; 
puis  des  mouvements  violents  apparaissent  sur  le  sujet  en 
expérience  : l’animal  se  débat,  il  résiste,  il  essaye  de 
s’échapper.  De  là  des  contractions  musculaires  qui  sont 
encore  une  source  puissante  de  calorique.  A cette  première 
période  d’agitation,  à laquelle  correspond  l’élévation  de 
température  du  début,  succèdent  bientôt  les  effets  propres 
de  la  douleur;  on  voit  alors  la  température  s’abaisser 
d’une  façon  définitive  et  descendre  au-dessous  du  niveau 
naturel.  11  faut  ajouter  que  si  l’impression  n’est  que  fugi- 
tive et  ne  persiste  pas,  on  peut  n’observer  que  la  pre- 
mière période  du  phénomène,  l’élévation  de  température. 
C’est  ainsi  qu’une  émotion  morale,  un  trouble  subit  de  la 
sensibilité,  la  colère,  amènent  la  rougeur  du  visage,  puis 
si  l’impression  persiste,  la  pâleur  succède.  On  voit  com- 
ment la  cause  d’erreur  peut  survenir  à raison  de  cette 
élévation  passagère  de  température  qui  précède  l’abais- 
sement sous  l’influence  de  la  douleur.  Chez  les  animaux 
à l’état  ordinaire,  quand  on  saisit  un  lapin,  un  chien, 
qu’on  les  maintient  couchés  de  force  ou  par  la  douleur, 
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il  y a toujours  une  élévation  de  température  à la  périphé- 
rie qui  se  manifeste  et  qui  disparaît  quand  l’animal  devient 
plus  calme.  Mais  quand  ces  mêmes  animaux  sont  sous 
l'influence  du  curare,  les  choses  changent  d’aspect.  C’est 
pourquoi  Heidenhain,  ayant  opéré  sur  des  chiens  conte- 
nus par  le  curare,  et  entièrement  immobilisés,  n’a  pas  été 
frappé  par  cette  première  période  du  phénomène.  Le 
thermomètre  étant  placé  dans  un  vaisseau  profond  pen- 
dant qu’il  excitait  le  nerf  sciatique,  il  voyait  le  niveau  du 
mercure  baisser  immédiatement;  la  période  d’agitation  et 
d élévation  de  température  se  trouvait  ainsi  supprimée. 

Rappelons  en  effet  que  le  curare  agit  sur  les  nerfs 
vaso-moteurs  et  sur  certaines  catégories  de  ces  nerfs, 
selon  que  l’empoisonnement  est  plus  ou  moins  complet. 
Après  avoir  excité  ces  nerfs,  il  les  paralyse;  mais  en 
excitant  d’abord  les  dilatateurs . 

Or,  si  l’animal  sur  lequel  on  expérimente  en  est  à la 
période  d’excitation  de  ses  nerfs  vaso-dilatateurs,  il  est 
évident  qu’on  ne  pourra  pas  observer  ce  qui  serait  dû  à 
une  paralysie  de  ces  nerfs,  tandis  que  les  phénomènes 
dépendant  de  l’excitation  des  constricteurs  se  montreront 


dans  toute  leur  évidence  et  formeront  la  première  phase, 
la  seule  possible,  de  l’acte  de  réaction. 

La  discordance  des  résultats  tient  donc  à l’emploi  que 
l’on  peut  faire  ou  ne  pas  faire  du  curare.  Cet  agent  toxique 
dont  je  vous  ai  souvent  entretenus  présente  sans  doute 
de  grands  avantages  pour  les  recherches  physiologiques, 
cependant  l’administration  en  doit  être  étudiée:  sans  cela 
son  usage  donnerait  lieu  à des  erreurs  nombreuses.  Il  y 
a à taire  à ce  propos  des  observations  intéressantes  et  qui 
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sont  ici  à leur  place.  Je  vous  demande  donc  la  permission 
de  revenir  aujourd’hui  sur  ce  sujet,  à raison  de  l’emploi 
si  générai  et  trop  général  peut-être  que  l’on  fait  aujour- 
d’hui de  cette  substance  en  physiologie. 

Je  vous  ai  montré  que  l’action  du  curare  n’est  pas  une 
action  foudroyante,  que  c’est  au  contraire  une  action 
lente  et  progressive  qu’il  est  possible  de  diriger  et  de 

m 

modérer.  C’est  une  action  successive,  en  un  mot,  attei- 
gnant un  à un  les  différentes  éléments  nerveux  moteurs  et 
les  mettant  graduellement  dans  l’impossibilité  de  fonction- 
ner. C’est  ainsi  qu’en  réglant  les  doses  on  voit  disparaître 
d’abord  les  mouvements  des  membres  postérieurs,  puis 
les  mouvements  des  membres  antérieurs,  plus  tard  les 
mouvements  de  la  tête,  puis  ceux  des  yeux  et  de  la  lan- 
gue. Si  l'empoisonnement  n’a  pas  été  poussé  trop  loin,  les 
mouvements  de  la  respiration  persistent  encore,  et  ranimai, 
après  une  période  plus  ou  moins  longue,  correspondant  à 
l’élimination  du  poison,  pourra  revenir  à lui-même  et  re- 
couvrer la  santé.  Ce  fait  de  la  paralysie  progressive  des 
différents  organes  nerveux  moteurs  est  le  point  impor- 
tant qui  mérite  de  retenir  notre  attention.  C’est  lui  qui  va 
nous  expliquer  les  dissidences  observées  par  les  expéri- 
mentateurs, et  nous  permettre,  en  outre,  de  donner  la 
véritable  réponse  à une  question  qui  autrefois  a été  diver- 
sement résolue.  Il  s’agissait  de  savoir  si  le  curare,  indé- 
pendamment de  sa  propriété  de  séparer  les  nerfs  sensitifs 
des  nerfs  moteurs,  pouvait  encore  distinguer  les  nerfs 
moteurs  entre  eux,  ou  bien  s’il  portait  son  action  sur  tous 
a la  fois.  J avais  cru  anciennement  que  les  nerfs  volon- 
taires seu’s  étaient  atteints,  et  que  les  nerfs  des  muscles 
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lisses,  les  nerts  du  cœur,  étaient  respectés  par  le  poison. 
J’avais  même  pensé  qu’il  y avait  une  sorte  d’antagonisme 
entre  le  grand  sympathique  respecté  par  le  curare  et  le 
système  cérébro-spinal  qui  seul  se  trouvait  atteint  (. Leçons 
de  physiologie  exp .,  1855,  p.  341).  Des  études  ulté- 
rieures m’ont  conduit  à réformer  mon  opinion  sur  ce 
point.  11  y a,  en  réalité,  empoisonnement  de  tous  les  nerfs 


moteurs,  sans  exception;  seulement  cet  empoisonnement 
est  progressif  et  se  manifeste  à des  périodes  successives. 
Si  l’on  emploie  des  doses  trop  fortes,  l’intoxication  est 
rapide  et  complète,  la  mort  arrive  si  vite  que  l’analyse 
physiologique  n’est  plus  possible.  C'est  ce  qui  a lieu  en 
général  pour  la  grenouille  toujours  trop  fortement  empoi- 
sonnée. Chez  cet  animal  les  nerfs  vaso-moteurs  et  car- 
diaques sont  complètement  paralysés  ainsi  que  les  nerfs 
moteurs  volontaires.  On  ne  peut  plus  faire  contracter  les 
vaisseaux  par  une  excitation  sensitive  ni  arrêter  le  cœur 


parla  galvanisation  des  nerts  vagues;  tous  les  nerfs,  mo- 
teurs, sympathiques,  vaso-moteurs  et  cérébro-spinaux, 
sont  absolument  paralysés,  mais  les  nerfs  sensitifs  per- 
sistent néanmoins  dans  leur  intégrité.  Toutefois,  en  opé- 
rant avec  précaution,  on  peut  constater  l’extinction  suc- 


cessive des  nerfs  moteurs,  on  peut  graduer  les  phénomène 
chez  une  grenouille  comme  chez  les  animaux  supérieurs. 

Je  mets  sous  vos  yeux  une  grenouille  qui  a été  très* 
légèrement  empoisonnée.  Les  mouvements  volontaires, 
ainsi  que  nous  le  voyons,  ont  tout  à fait  disparu  ; mais  les 
nerfs  vaso-moteurs  persistent  et  nous  allons  le  constater 


dans  la  patte  de  1 animal.  En  etendant  la  membrane  inter- 
digitale sur  le  porte-objet  du  microscope,  on  voit  nette* 
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ment  la  circulation  capillaire.  Si  maintenant  on  irrite 
directement  la  moelle  allongée  de  la  grenouille  à l’origine 
des  nerfs  vagues,  on  voit  le  cœur  s’arrêter  sous  l’influence 
de  cette  excitation.  Quand  on  agit  par  action  réflexe  on 
peut  avoir  à la  fois  une  action  accélératrice  sur  le  cœur 
et  une  action  contractile  sur  les  capillaires;  quand  on 
agit  sur  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique  du 
même  côté,  on  obtient  alors  sur  ces  vaisseaux  capil- 
laires ces  contractions  vasculaires  indépendantes  des  con- 
tractions du  cœur,  sur  lesquelles  j’ai  déjà  appelé  votre 
attention  lorsque  je  me  suis  occupé  des  phénomènes  de 
de  la  circulation  locale  (1) . Quand  on  excite  le  bout  cen- 
tral du  nerf  sciatique  opposé,  on  voit  la  contraction  des 
vaisseaux  capillaires  se  faire  par  action  réflexe.  Dans  cette 
expérience  sur  la  grenouille  nous  voyons  persister  les 
mouvements  vasculaires,  tandis  que  les  mouvements 
musculaires  ont  disparu.  Les  premiers  ne  sont  donc  pas 
atteints  aussitôt  que  les  seconds,  mais  ils  finissent  par  l’être 
cependant,  lorsque  la  dose  du  poison  a été  suffisante. 
Bientôt  cette  même  grenouille,  bien  qu’elle  ait  été  très- 
légèrement  empoisonnée  (une  goutte  d’une  solution  au 
200e),  sera  totalement  paralysée  dans  tous  ses  nerfs  mo- 
teurs, et  nous  ne  pourrons  plus  arrêter  son  cœur  ni  faire 
contracter  ses  vaisseaux. 

Bien  plus,  n’oubliez  pas,  comme  je  viens  de  vous  le 
rappeler  à l’instant  (2)  que  dans  les  gradations  succes- 
sives de  l’empoisonnement  des  nerfs  vaso-moteurs  par 
le  curare,  on  peut  distinguer  diverses  périodes,  et  que, 

(1)  Voy.  P.  218. 

(2)  Voy.  aussi  page  220. 
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dans  le  début,  les  dilatateurs  sont  excités  alors  que  les 
constricteurs  peuvent  agir  encore. 

Sur  les  animaux  plus  élevés,  sur  les  mammifères,  il 
est  bien  plus  facile  de  séparer  analytiquement,  en  graduant 
la  dose  du  poison,  les  divers  nerfs  moteurs  volontaires, 
vaso-moteurs  cardiaques,  oculo-pupillaires,  etc.  Il  est 
même  assez  difficile  d’empoisonner  totalement  l’animal, 
même  avec  la  respiration  artificielle  ; cependant  on  y par- 
vient facilement  en  injectant  le  curare  dans  les  veines 
chez  les  lapins,  un  peu  plus  lentement  chez  le  chien  et 
plus  difficilement  chez  le  cheval.  Je  ne  veux  pas 
m’étendre  davantage  sur  ce  sujet  que  je  me  propose  de 
reprendre  d’une  manière  complète  dan*s  d’autres  circon- 
stances  à cause  de  son  importance  en  physiologie  opéra- 
toire. Je  terminerai  seulement  par  une  réflexion  générale. 
Il  serait  faux  de  dire  que  le  curare  paralyse  toujours  les 
nerfs  vaso-moteurs,  de  même  qu’il  serait  faux  de  dire 
qu’il  ne  les  paralyse  jamais.  Cela  dépend  uniquement 
de  la  dose  du  poison  et  des  conditions  d’absorption  plus 
ou  moins  rapide  chez  les  animaux. 

Les  différences  tranchées  que  notre  esprit  veut  établir 
entre  les  phénomènes  ne  sont  pas  dans  la  nature  ; il  n’y 
a que  des  degrés,  des  nuances  entre  les  phénomènes,  et 
c’est  vers  la  recherche  de  la  loi  qui  régit  cette  variété  d’ef- 
fets qu’il  faut  diriger  tous  nos  efforts,  parce  que  sa  con- 
naissance nous  donne  la  solution  de  toutes  les  contradic- 
tions apparentes  et  nous  explique  les  causes  d’erreurs 
dans  lesquelles  nous  tombons  pour  vouloir  être  trop  abso- 
lus. Ces  considérations  suffiront  d’ailleurs  pour  montrer 
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que  dans  les  expériences  il  importe  de  régler  avec  soin 
l’administration  du  curare.  S’il  est  utile,  dans  nos  re- 
cherches, de  paralyser  les  mouvements  volontaires,  il 
serait  nuisible  de  paralyser  les  mouvements  vasculaires, 
car  en  atteignant  les  petits  vaisseaux  on  modifierait  la  tem- 
pérature que  Ion  veut  mesurer.  C’est  ce  qui  est  certai- 
nement arrivé  à plus  d’un  expérimentateur. 

En  résumé,  quand  on  opère  dans  les  conditions  que 
nous  venons  de  préciser,  l’expérience  ne  laisse  plus  aucun 
doute:  le  résultat  est  constant,  uniforme:  la  douleur  pro- 
duit un  refroidissement.  Ce  refroidissement  résulte  évi- 
demment de  l’excitation  réflexe  du  grand  sympathique 
produisant,  d’une  part,  le  resserrement  des  vaisseaux 
avec  ralentissement  de  la  circulation  locale,  et,  d’autre 
part,  un  arrêt  ou  un  ralentissement  de  la  nutrition.  On 
pourra  donc  énoncer  cette  proposition  : La  douleur  agit 
par  l’intermédiaire  du  sympathique  ; elle  arrête  les 
échanges  chimiques,  elle  suspend  les  phénomènes  de  la 
vie.  Cette  influence  de  la  douleur  sur  la  nutrition  a du  reste 
été  constatée  directement.  Mantegazza  a vu  les  échanges 
respiratoires  considérablement  amoindris;  l’air  expiré 
contenir  une  proportion  d’acide  carbonique  inférieure  à 
ce  qu’elle  doit  être  dans  les  conditions  ordinaires.  J’ai 
constaté  autrefois  que  sous  i influence  de  la  douleur  de 
l’expérimentation,  la  quantité  d’oxygène  diminue  dans  le 
sang.  Ne  savons-nous  pas  aussi  que,  lorsqu’on  galvanise 
fortement  le  grand  sympathique  cervical,  on  voit,  dans 
le  côté  correspondant  de  la  tête,  des  phénomènes  d’abais- 
sement vital  que  nous  avons  signalés  : insensibilité, 
refroidissement,  disparition  momentanée  des  phénomènes 
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inflammatoires,  en  quelque  sorte  négation  des  caractères 
de  la  vie, 

La  fonction  du  système  sympathique  nous  apparaît 
donc  de  plus  en  plus  clairement.  C’est  un  frein , un  appa- 
reil d arrêt  pour  les  phénomènes  organiques.  Il  refroidit 
les  parties,  qu’il  innerve,  d’où  le  nom  de  nerf  frigori- 
fique que  nous  lui  avons  donné  : il  resserre  les  vaisseaux, 
et  rend  ainsi  les  organes  pâles  et  exsangues,  d’où  son 
nom  de  nerf  constricteur  : il  modère  et  ralentit  le  mou- 
vement nutritif,  et  mérite  le  nom  de  nerf  rêfrênateur . 
Dans  certaines  maladies  avec  algiditè  la  suractivité  du 
grand  sympathique  paraît  portée  à son  comble.  On  a ob- 
servé, nous  le  savons,  dans  le  choléra,  une  absence  d’a- 
cide carbonique  dans  les  gaz  de  l’expiration  : les  phéno- 
mènes d’échanges  chimiques  sont  pervertis  et  en  quelque 
sorte  arrêtés.  Aussi  pourrait-on,  avec  quelque  raison, 
considérer  celte  terrible  maladie  comme  un  état  d’éré- 
thisme exagéré  du  système  nerveux  grand  sympathique. 
Après  la  mort,  quand  cette  suractivité  du  système  ner- 
veux sympathique  vient  à cesser,  on  observe  une  éléva- 
tion notable  de  température  et  les  phénomènes  de  calori- 
fication post  mortem  dont  nous  avons  déjà  parlé. 

Il  est  donc  facile  de  comprendre  combien  le  rôle  qui, 
dans  l’économie  animale,  est  dévolu  à la  sensibilité,  est 
considérable.  Elle  préside  aux  phénomènes  de  la  vie  de 
relation  et,  dans  le  domaine  de  la  vie  organique,  elle  pro- 
voque, ainsi  que  nous  l’avons  vu,  l’activité  du  grand 
sympathique  et  donne  ainsi  le  signal  qui  ralentit  ou  accé- 
lère le  mouvement  de  la  nutrition. 

Mais  ce  n est  pas  tout.  Elle  ne  se  borne  pas  à donner 
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l’ébranlement  initial  et  unique  qui  provoquera  le  grand 
sympathique;  elle  produit  une  série  d’ébranlements  qui 
l’avertissent  pour  ainsi  dire  de  l’état  des  organes,  de  façon 
à régler  son  intervention  sur  les  nécessités  du  moment. 
Une  comparaison  fera  mieux  comprendre  notre  pensée. 
Lorsqu’on  veut  saisir  un  objet,  il  faut,  pour  arriver  au  ré- 
sultat, une  série  de  contractions  musculaires  appropriées 
et  harmonisées.  La  sensibilité  avertit  à chaque  instant  le 
centre  nerveux  de  l’état  des  parties,  et  celui-ci  réagit  par 
des  contractions  adéquates  aux  besoins.  Les  avertisse- 
ments de  la  sensibilité  sont  ainsi  nécessaires  pour  régler 
l’harmonie  et  l’appropriation  des  mouvements  complexes. 
Dansle domaine  du  grand  sympathique  il  en  est  de  même, 
La  circulation,  les  sécrétions,  les  échanges  nutritifs,  exi- 
gent des  mouvements  complexes  qui  ne  sont  harmonisés 
d’une  façon  convenable  que  grâce  à la  sensibilité  évidente 
ou  obscure  de  ces  organes.  Pour  que  les  fonctions  orga- 
niques s’accomplissent  bien,  il  est  nécessaire  que  la  sensi- 
bilité soit  conservée  : il  faut  que  le  tissu  se  sente  lui-même 
pour  ainsi  dire.  Dans  l’expérience  célèbre  de  Magendie 
(section  de  la  cinquième  paire)  on  voit  des  altérations  de 
circulation  et  de  nutrition  qui  sont  dues  à la  destruction 
directe  des  nerfs  vaso-moteurs,  ainsi  que  je  vous  l’ai  ex- 
pliqué dans  une  des  précédentes  leçons  (1)  d après  nos 
nouvelles  expériences.  Mais  il  y a aussi  une  partie  de  ces 
troubles  qui  sont  dus  à ce  qu’on  a supprimé  les  actions 
réflexes  vaso-moteurs  en  supprimant  la  sensibilité  des 

parties. 


(1)  Voy.  p.  237. 
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ïl  y a des  nerfs  sensitifs  qui  se  répandent  dans  les  mus- 
cles et  qui  leur  donnent  une  sensibilité  particulière  que 
Ton  a appelée  « sens  musculaire  » . Si  ces  nerfs  viennent 
a être  paralysés,  si  le  sens  musculaire  est  aboli,  l’organe 
fonctionnera  sans  mesure;  l’animal  ne  saura  plus  propor- 
tionner ses  efforts  à la  résistance  qu’il  éprouve,  et  dont 
il  ne  sera  plus  averti.  Les  exemples  pourraient  être  mul- 
tipliés à l’infini.  On  sait  que  dans  l’état  de  repos,  alors 
que  Ton  n’accomplit  aucun  effort,  les  fibres  musculaires 
ne  sont  pas  cependant  dans  un  état  de  complet  relâche- 
ment. Elles  sont  dans  une  demi-contraction,  et  suivant 


l’expression  usitée,  en  état  de  tonus  musculaire . C’est 
grâce  à cette  tonicité  que  la  plupart  des  orifices  naturels 
sont  maintenus  fermés  par  des  sphincters.  Or,  ce  tonus 
musculaire  est  sous  la  dépendance  de  la  sensibilité.  Dans 
les  paralysies  des  nerfs  sensitifs,  on  voit,  en  effet,  ces 
appareils  de  fermeture  cesser  leur  fonction  et  laisser 
échapper  au  dehors  l’urine  ou  le  contenu  de  l’intestin. 

Nous  pouvons  donc  conclure  que  véritablement  la  sen- 
sibilité règle  et  gouverne  la  circulation,  et  par  suite  la 
nutrition.  Nous  avons  vu  qu’il  y a une  sensibilité  car- 
diaque; qu’il  y a une  sensibilité  vasculaire  ou  excito-vas- 
culaire.  Elle  active  ou  modère,  éteint  ou  ranime  la  circu- 
lation des  liquides;  elle  en  proportionne  l’énergie  aux 
besoins  et  aux  nécessités  du  moment.  En  envisageant  son 
rôle  de  ce  point  de  vue  élevé,  on  a pu  dire  : « La  sensi- 
bilité est  l’intelligence  des  organes.  » 

Toutes  les  considérations  que  nous  venons  d’exposer 
nous  obligent  de  regarder  les  nerfs  sensitifs  comme  desti- 
nés à réagir  sur  les  nerfs  moteurs,  sur  toutes  les  varié- 
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tés  de  nerfs  moteurs  : volontaires  involontaires,  vaso- 
moteurs, sécrétoires  ou  autres, 

Mais  comment  se  fait  cette  action  d’un  nerf  sur  un 
autre? Est-il  nécessaire,  comme  on  l’admet  généralement, 
que  l’excitation  remonte  par  le  nerf  sensitif  jusqu’à  un 
centre  nerveux  cérébro-spinal  pour  redescendre  de  là 
jusqu’à  l’organe?  Ou  bien,  au  contraire,  ne  pourrait-on 
pas  admettre  un  chemin  plus  court,  et  supposer  que  la 
réflexion , Y action  réciproque , s’accomplit  à la  périphérie 
même?  La  question* est  ainsi  nettement  posée;  il  s’agit 
de  savoir  si  les  nerfs  de  sensibilité  réagissent  sur  les  nerfs 
de  mouvement  seulement  dans  les  centres  nerveux,  ou 
aussi  dans  les  organes  ganglionnaires  périphériques.  On 
ne  connaît  jusqu’à  présent,  je  crois,  qu’un  seul  fait  de  ce 
genre,  c’est  celui  que  j’ai  signalé  pour  le  ganglion  sous- 
maxillaire.  J’ai  vu  chez  des  chiens  qu’après  la  section  du 
nerf  tympanico-lingual  au-dessus  de  l’émergence  de  la 
corde  du  tympan,  il  y a encore  écoulement  de  salive  de 
la  glande  sous-maxillaire,  soit  quand  on  galvanise  la  lan- 
gue, soit  quand  on  instille  du  vinaigre  dans  la  gueule.  II 
en  est  de  même  pour  la  sécrétion  parotidienne  quand  on 
a fait  la  section  de  la  cinquième  paire  dans  le  crâne. 
Mais  ces  mouvements  réflexes  qui  persistent  après  la 
séparation  des  nerfs  du  centre  cérébral  ne  durent  que 
quelques  jours,  et  on  les  voit  bientôt  disparaître,  pour  ne 
reparaître  que  lorsque  la  régénération  nerveuse  s’est 
opérée. 

En  dehors  de  ces  cas  particuliers,  pouvons-nous  admet- 
tre une  action  directe  des  nerfs  de  sentiment,  action  qui  se 
manifesterait  à la  périphérie,  et  serait  capable  de  provo- 
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quer  des  mouvements  quelconques?  J’ai  coupé  bien  sou- 
vent des  nerfs  de  sensibilité,  je  n’ai  jamais  vu  l’excitation 
du  bout  périphérique  produire  un  effet,  tandis  que  l’exci- 
tation du  bout  central  amène  constamment  les  phéno- 
mènes réflexes  les  pki  s évidents.  J’ai  fait  cependant  quel- 
ques observations  qui  peuvent  donner  le  change  et  qui, 
à ce  propos,  méritent  d’être  rapportées.  Si  l’on  excite  lé- 
gèrement sans  produire  de  douleur  une  branche  du  nerf 
auriculaire,  et  surtout  chez  un  animal  impressionnable 
comme  le  chat  ou  le  rat,  on  voit  se  produire  un  mouve- 
ment excessivement  brusque.  La  branche  nerveuse  étant 
mise  à nu,  si  l’on  vient  à la  toucher  avec  la  pointe  d’une 
aiguille  si  faiblement  que  le  contact  ne  soit  probablement 
pas  senti,  on  voit  encore  une  trémulation  soudaine,  plus 
rapide  que  si  l’on  eût  touché  directement  le  nerf  facial. 
On  reproduit  des  mouvements  analogues  dans  la  lèvre 
supérieure  en  excitant  le  nerf  sous-orbitaire  de  la  cin- 
quième paire. 

Au  premier  abord,  on  serait  tenté  d’expliquer  cette 
rapidité  si  remarquable  par  une  excitation  directe  du  filet 
sensitif  sur  le  muscle  ou  sur  l’extrémité  du  nerf  moteur. 
Mais  il  ne  saurait  en  être  ainsi,  car  en  coupant  le  nerf  sen- 
sitif et  portant  la  stimulation  sur  le  bout  périphérique, 
l’effet  disparaît.  On  pourrait  objecter  que  la  section  a al- 
téré la  composition  et  les  propriétés  du  bout  périphérique. 
Pour  répondre  à cette  objection,  j’ai  laissé  le  nerf  intact, 
et  je  me  suis  borné  à sectionner  le  nerf  de  mouvement, 
le  nerf  facial.  Le  mouvement  ne  se  produisait  plus,  et 
cependant  le  grand  circuit,  le  circuit  rachidien  était  seul 
interrompu  dans  ce  cas.  Dans  l’état  de  nos  connaissances 
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il  est  donc  impossible  de  démontrer  un  mode  d’influence 
périphérique  réelle  des  nerfs  sensitifs  sur  les  nerfs  mo- 
teurs. On  connaît  toutefois  en  physiologie  certains  mouve- 
ments exceptionnels  de  ce  genre  que  j’ai  appelés  mouve- 
ments récurrents . Relativement  au  nerf  sympathique,  il 
paraît  évident  qu’il  reçoit  l’influence  périphérique  des 
nerfs  sensitifs  qui  animent  les  parties  où  il  se  distribue  ; 
mais,  je  le  répète,  ce  mode  d’influence  est  encore  entouré 
de  grandes  obscurités. 

La  distribution  anatomique  du  grand  sympathique  est 
également  assez  mal  connue.  Les  modes  de  terminaison 
de  ce  nerf  dans  les  divers  tissus  sont  complètement  igno- 
rés et,  jusqu’à  présent,  les  plus  grands  progrès  dans  ces 
investigations  ont  été  dus  à l’expérimentation  physiolo- 
gique. 

Il  y a dans  le  grand  sympathique,  outre  les  divers  filets 
qui  se  rendent  à un  organe,  des  anastomoses  et  des  intri- 
cations nombreuses  avec  toutes  les  autres  espèces  de 
nerfs.  En  sorte  que  le  trajet  des  rameaux  nerveux  est  à 
la  fois  direct  et  récurrent.  On  dirait  même  qu’il  y a des 
anastomoses  nerveuses  comme  des  anastomoses  artérielles. 
C’est  ainsi  que  les  artères  coronaires  labiales  du  cheval, 
sur  lesquelles  nous  avons  fait  nos  expériences  manoiné- 
triques,  sont  enlacées  par  des  filets  nerveux  de  directions 
opposées. 

Rappelons  en  effet  que  quand  on  a coupé  l’artère 
et  qu’on  galvanise  le  sympathique  au  cou,  on  obtient  une 
contraction  dans  le  bout  central  et  dans  le  bout  périphé- 
rique de  l’artère,  preuve  que  des  filets  sympathiques  ré- 
currents reviennent  par  les  anastomoses.  D’ailleurs,  il  ne 
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faudrait  pas  croire  que  tous  les  nerfs  vaso-moteurs  ou 
sympathiques  de  la  tête  viennent  du  ganglion  cervical 
supérieur.  J’ai  constaté  chez  le  chien,  par  exemple,  que 
les  filets  supérieurs  du  ganglion  cervical  inférieur  et  pre~ 
mier  thoracique  s’engagent  dans  le  canal  vertébral  en  sui- 
vant l’artère  de  ce  nom  et  vont  exercer  leur  influence  sur 
l’oreille  ; mais  ces  mêmes  filets  n’agissent  pas  sur  la  pu- 
pille; les  nerfs  pupillaires  proviennent  des  filets  qui  ac- 
compagnent la  carotide  interne. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  notre  ignorance  sur  les  terminai- 
sons anatomiques  du  grand  sympathique,  la  physiologie 
nous  fait  pénétrer  peu  à peu  dans  ses  fonctions.  J’ai  voulu 
appeler  votre  attention  sur  les  réactions  que  le  grand 
sympathique  reçoit  de  la  part  des  nerfs  sensitifs  et  nous 
savons  qu’il  y a à ce  sujet  à distinguer  deux  sortes  d’ef- 
fets : les  effets  immédiats,  ordinairement  légers,  et  les 
eftels  définitifs  plus  intenses.  Si  l’irritation  sensitive  n’est 
pas  suffisamment  prolongée,  si  elle  est  rapide  et  fugace, 
on  n’observera  que  la  paralysie  du  début  et  non  pas  l’ex- 


citation secondaire  qui  lui  succède. 

Je  vous  ai  dit  encore  que  les  excitations  morales  sont, 
au  point  de  vue  physiologique,  des  phénomènes  de  sen- 
sibilité. Elles  réagissent  sur  l’organisme  de  la  même  ma- 
nière que  les  stimulations  de  la  douleur  ou  des  sensations 
spéciales.  Le  sentiment  de  la  peur  agit  comme  une  im- 
pression douloureuse;  la  colère,  comme  la  honte,  a pour 
première  conséquence  une  action  sur  la  pupille,  sur  les 
vaisseaux,  sur  le  cœur. 

La  réaction  du  moral  sur  le  physique,  longtemps  con- 
sidérée comme  inexplicable,  n’est  qu’un  phénomène  phy- 
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siologique  ordinaire  et  dont  l’intelligence  ne  présente  pas 
plus  de  difficultés  que  tous  ceux  auxquels  nous  avons 
appliqué  notre  recherche.  La  douleur  psychique  retentit 
sur  1 économie  comme  1 excitation  mécanique  douloureuse 
d’un  nerf  : comme  celle-ci,  elle  a toujours  le  sympathique 
pour  instrument  de  son  action  et  elle  peut  entraîner  par 
un  même  mécanisme  des  troubles  de  la  nutrition,  des 
lésions  organiques,  et  les  maladies  les  plus  variées. 


QUINZIÈME  LEÇON 


SOMMAIRE  : Conditions  physiologiques  qui  provoquent  les  actions  frigorifique 
ou  calorifique  du  grand  sympathique.  — - Des  actions  réflexes  paralysantes. 
— Hypothèse  de  l’ interférence  nerveuse.  — Des  ganglions  du  grand  sympa- 
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lance du  sang  veineux.  — Rapidité  de  sa  coagulation.  — Ces  phénomènes 
vont  en  s’atténuant  à mesure  qu’on  s’éloigne  de  l’époque  de  la  section.  — 
Après  la  section  du  grand  sympathique  le  sang  veineux  est  plus  chaud.  — 
Ces  phénomènes  disparaissent  parla  galvanisation  du  bout  périphérique.  — 
L’être  vivant  peut  faire  du  froid  et  du  chaud  sur  place  à l’aide  de  son 
système  nerveux.  — Expériences  sur  le  tissu  des  glandes.  — Rôle  régu- 
lateur du  système  nerveux  : exemples  empruntés  aux  organismes  inférieurs 
(œufs  de  vers  à soie)  et  aux  réactions  chimiques  (amygdaline)  pour  faire 
comprendre  ce  rôle. 

Messieurs, 

Toutes  nos  recherches  relatives  à l’influence  du  sys- 
tème nerveux  sur  la  calorification  ont  eu  pour  point  de 
départ  une  seule  expérience  ; c’est  l’expérience  fondamen- 
tale de  la  section  du  grand  sympathique  au  cou.  Nous 
avons  vu  la  section  ou  la  paralysie  de  ce  cordon  nerveux 
entraîner  la  dilatation  des  vaisseaux,  l’exagération  des 
sécrétions,  des  combustions  nutritives,  l’élévation  de  la 
température;  nous  avons  vu  la  galvanisation  produire  le 
resserrement  des  vaisseaux,  le  refroidissement,  l’arrêt  de 
la  nutrition. 

Tels  sont  les  résultats  de  ces  deux  états  opposés  du 
nerf,  l’un  et  l’autre  artificiellement  provoqués.  11  fallait 
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transporter  ces  données  à l’être  vivant  dans  des  condi- 
tions naturelles,  et  avant  toute  chose  montrer  qu’elles  lui 
étaient  applicables.  Nous  avons  retrouvé  chez  l'animal 
intact  les  circonstances  que  la  galvanisation  du  sympa- 
thique a fait  naître  : l’organisme  les  réalise  continuelle- 
ment. Les  stimulations  conscientes  ou  inconscientes  de  la 
sensibilité  interviennent  chez  l’être  physiologique,  dans 
l’état  sain,  comme  la  galvanisation  du  sympathique  chez 
le  sujet  de  notre  expérience. 

Il  nous  reste  maintenant  à voir  quelles  sont  les  condi- 
tions physiologiques  qui  remplacent  la  section  du  sym- 
pathique et  agissent  de  la  même  façon,  pour  paralyser  ce 
nerf.  Les  notions  que  la  science  possède  actuellement 
nous  portent  à concevoir  toute  sollicitation  fonctionnelle 
comme  une  sollicitation  active.  Les  stimulants  sont  com- 
pris comme  des  agents  propres  a tirer  l’élément  ou  l’or- 
gane du  repos  pour  le  faire  entrer  en  activité.  On  ne  con- 
çoit pas  une  excitation  extérieure  qui  aurait  pour  effet  de 
provoquer  le  repos,  de  paralyser  le  fonctionnement. 
L’absence  du  stimulant  implique  la  suspension  d’énergie; 
tandis  que  la  présence  du  stimulant  manifeste  essentielle- 
ment l’état  actif.  Un  stimulant  pour  un  état  passif  serait 
incompréhensible;  cela  semble  un  abus  de  mots.  Il  est 
donc  fort  difficile  d’imaginer  une  action  réflexe  qui  serait 
une  action  paralysante.  Nous  avons,  par  conséquent,  peu 
de  notions  sur  la  nature  des  provocations  qui  équivalent 
à la  section  du  grand  sympathique,  qui  le  paralysent,  di- 
latent les  vaisseaux  et  augmentent  la  température.  J'ai 
proposé  une  base  d’explications  pour  ces  excitations  ner- 
veuses qui  paralyseraient  le  grand  sympathique.  11  m’a 


1 INTERFÉRENCE  NERVEUSE.  317 


semblé  que  ce  phénomène  présenterait  quelque  analogie 
avec  celui  qu’on  désigne  en  physique  sous  le  nom  d’ in- 
terférence, dans  lequel  on  voit  le  concours  de  deux  états 
actifs  amener  un  état  passif,  de  la  lumière  ajoutée  à de 
la  lumière  produire  l’obscurité,  du  son  ajouté  à du  son 
produire  le  silence. 


C’est  ainsi  que  nous  avons  pu  nous  rendre  compte  de 
l’action  et  du  fonctionnement  des  nerfs  vaso-dilatateurs, 
sur  1 étude  desquels  nous  avons  insisté  à plusieurs  re- 
prises dans  les  leçons  précédentes  (1). 

Il  y a encore  beaucoup  de  lacunes  dans  l’histoire  du 
grand  sympathique,  particulièrement  en  ce  qui  concerne 
le  rôle  que  les  ganglions  jouent  dans  la  physiologie  de 
ces  nerfs.  Autrefois,  j’ai  étudié  avec  beaucoup  de  persé- 
vérance les  différentes  questions  relatives  aux  phénomè- 
nes vasculaires  et  calorifiques  des  ganglions  du  grand 
sympathique.  J’ai  expérimenté  particulièrement  sur  le 
ganglion  premier  thoracique,  et  j’ai  vu  qu’il  suffisait  de 
blesser  ou  d’irriter  parfois  très-légèrement  ce  ganglion 
pour  amener  immédiatement  des  phénomènes  vasculaires 
et  calorifiques  très-marqués  dans  le  côté  de  la  tête  et  le 
membre  supérieur  correspondants,  tandis  qu’en  divisant 
avec  précaution  tous  les  filets  peu  sensibles  qui  émergent 
du  ganglion,  on  obtenait  des  effets  bien  moins  évidents. 
Il  n’en  était  pas  de  même  si  bon  sectionnait  les  filets  infé- 
rieurs du  ganglion  qui  étaient  en  général  plus  sensibles  : 
leur  section  déterminait  un  effet  plus  net  et  plus  constant, 
comme  si  V influx  nerveux  calorifique  et  vasculaire  venait 
d’en  bas,  et  était  retenu  par  le  ganglion. 


(1)  Voy.  p.  256  et  288. 
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J’ai  en  outre  observé,  dans  ces  expériences,  que  les 
lésions  des  parties  sensibles  de  la  moelle  épinière  ame- 
naient aussitôt  une  grande  vascularisation  et  calorification 
dans  les  parties  qui  même  n’avaient  plus  de  communica- 
tion avec  le  ganglion  sympathique.  La  section  des  blets 
sympathiques  avant  et  après  les  ganglions  présentent  des 
phénomènes  qui  diffèrent  parfois  selon  les  intrications 
nerveuses,  selon  certaines  conditions  de  vigueur  ou  de 
sensibilité  des  animaux.  J'ai  étudié  autrefois  cette  question 
à propos  de  la  glande  sous-maxillaire,  et  il  m’a  semblé 
que  l’effet  paralytique  était  plus  manifeste  au-dessus  du 
ganglion  cervical  supérieur,  c’est-à-dire  lorsqu’on  cou- 
pait le  nerf  plus  près  de  l’organe  auquel  il  se  rend.  Pour 
les  membres  postérieur  et  antérieur,  je  n’ai  pas  vu  de 
différence  bien  sensible  en  coupant  le  nerf  sympathique 
avant  le  ganglion  ou  en  opérant  sur  les  nerfs  mixtes. 
Dans  tout  cela,  je  le  répète,  il  y a encore  beaucoup  de 
points  à étudier.  C’est  la  seule  conclusion  que  je  désire  ti- 
rer de  tout  ce  qui  précède;  j’y  reviendrai  plus  tard  en 
exposant  des  expériences  nouvelles  encore  inédites. 

Quelque  difficulté  qu’il  y ait  du  reste  à pénétrer  l’es- 
sence de  cette  action,  sa  réalité  comme  fait  n’en  est  pas 
moins  incontestable.  C’est  à la  suite  d’excitations  centri- 
pètes particulières  émanées  des  organes  que  Ton  voit  se 
produire  les  phénomènes  analogues  à ceux  de  la  section 
du  sympathique.  Nous  ne  ferons  que  rappeler  ici  ces  phé- 
nomènes qui  ont  été  maintes  fois  énumérés  devant  vous. 
On  constate  une  élévation  de  température,  une  augmen- 
tation de  la  sécrétion  sudorale  dans  la  région  qui  corres- 
pond à la  section. 
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L est  ce  que  l’on  observe  chez  le  cheval,  après  qu’on 
a coupé  le  filet  cervical.  Toute  une  moitié  de  la  télé  est 
dans  un  état  d’extrême  transpiration  : la  sueur  ruisselle 
comme  si  1 animal  venait  d’accomplir  des  efforts  violents 
ou  de  fournir  une  longue  course.  L’élévation  de  tempéra- 
lurene  se  manifeste  pas  seulement  dans  les  régions  su- 
perficielles, mais  aussi  dans  les  régions  profondes.  Si 
l’opération  a lieu  en  hiver,  à un  moment  où  le  froid  con- 
dense la  vapeur  d’eau  de  la  respiration,  on  voit  la  co- 
lonne de  vapeur  sortir  beaucoup  plus  visible  par  le  na- 
seau du  côté  lésé.  Si  l’on  examine  la  circulation,  on  ob- 
serve un  élargissement  notable  des  vaisseaux  qui  sont 
comme  paralysés  et  n’offrent  plus  les  petites  oscillations 
vasculaires  dues  aux  contractions  rhythmiques  des  arlé- 
térioles:  l’augmentation  delà  pression  sanguine  est  ren- 
due évidente  par  nos  recherches  manométriques  sur  l’ar- 
tère labiale.  En  même  temps  se  manifeste  une  exaltation 
très-vive  de  la  sensibilité. 

C’est  sur  le  contenu  des  vaisseaux,  sur  le  sang,  que  je 
veux  aujourd’hui  appeler  votre  attention  ; ce  liquide 

éprouvé  des  modifications  correspondantes  qui  traduisent 

la  perturbation  de  la  nutrition  et  la  suractivité  des  phé- 
nomènes chimiques.  Le  sang  veineux,  au  lieu  d’être  noir 
comme  d doit  l’être  d’ordinaire,  présente  une  rutilance 
qui  le  rend  pareil,  pour  la  couleur,  au  sang  artériel.  Au 
lieu  de  se  coaguler  à la  façon  habituelle,  il  présente  de 
notables  différences.  C’est  particulièrement  chez  le  che- 
val que  l’on  peut  se  rendre  compte  de  cette  influence  de 
la  section  du  grand  sympathique  sur  les  propriétés  phy- 
sico-chimiques du  sang.  On  sait  que  le  cheval,  par  une 
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bizarrerie  singulière,  présente  un  pouls  lent,  un  sang  qui 
se  coagule  lentement.  Les  globules  du  sang  qui  sont  plus 
denses  que  le  plasma  ont  alors  le  temps  de  tomber  au 
fond,  et  c’est  ce  qui  explique  la  formation  du  caillot  blanc 
au-dessus  de  la  saignée,  que  tous  les  vétérinaires  con- 
naissent bien.  Nous  avons  autrefois  examiné  les  modifica- 
tions que  la  section  du  sympathique  au  cou  apportaient 
aces  phénomènes  de  coagulation  du  sang,  et  ils  sont  des 
plus  tranchés.  Voici  quelques-uns  de  ces  résultats  : 

Sur  un  cheval  à jeun  on  coupe  le  sympathique  dans  la 
région  du  cou,  d’un  côté.  Après  quelques  instants,  on 
fait  une  saignée  aux  deux  veines  jugulaires  et  l’on  retire 
le  sang  dans  une  longue  éprouvette.  Après  trois  heures, 
le  sang  du  côté  sain  n’est  point  coagulé  et  il  y a au-des- 
sus des  globules,  une  couche  de  plasma  (caillot  blanc)  de 
6 centimètres  de  hauteur.  Le  sang  retiré  du  côté  sectionné 
est  coagulé  et  l’épaisseur  de  la  couche  du  caillot  blanc  ne 
dépasse  pas  un  centimètre. 

Sur  un  autre  cheval  en  digestion  on  fait  la  section  du 
sympathique  au  cou  d’un  côté,  après  quoi  on  fait  une  sai- 
gnée aux  deux  jugulaires  comme  précédemment.  Le  sang 


tr 
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du  côté  sain,  d’une  couleur  noire,  coagule  en  iO  minutes 
avec  une  forte  couche  de  caillot  blanc;  le  sang  du  côté  de 
la  section  du  sympathique  coagule  en  quatorze  minutes, 
et  ne  présente  pas  de  couenne  ou  de  caillot  blanc  à sa 
surface. 

Nous  avons  répété  les  mêmes  expériences  sur  un 
grand  nombre  de  chevaux  toujours  avec  les  mêmes  ré- 
sultats. Je  veux  pourtant  citer  encore  un  fait  qui  aura 
pour  nous  un  nouvel  enseignement. 
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Sur  un  cheval,  on  coupe  le  sympathique  du  côté  du  cou. 
Quelques  instants  après  on  pratique  une  saignée  aux 
deux  veines  jugulaires.  Le  sang  du  côté  sain  coagule  avec 
un  caillot  blanc  qui  tient  plus  du  tiers  de  l’éprouvette;  du 
côté  sectionné  il  n’v  a qu’un  faible  caillot.  Après  4 heures 
on  refait  deux  nouvelles  saignées  aux  mêmes  veines.  Cette 
seconde  saignée  ne  se  comporte  plus  d’une  manière  iden- 
tique avec  la  première.  Du  côté  sain  le  caillot  blanc  est 
devenu  très-faible,  et  du  côté  sectionné  il  n’y  a pas  de 
caillot  blanc. 

Il  est  évident,  d’après  celte  expérience,  que  la  diffé- 
rence entre  les  deux  sangs,  très-tranchée  aussitôt  après  la 
section  du  sympathique,  allait  peu  à peu  en  s’effaçant  à 
mesure  qu’on  s’éloignait  du  début  de  l’expérience,  parce 
que  réchauffement,  d’abord  limité  au  côté  de  la  section  du 
sympathique,  se  généralisait  graduellement.  C’est  là  un 
résultat  très-important  qui  explique  les  divergences  entre 
les  expériences  dans  lesquelles  on  ne  tient  pas  compte  du 
temps,  et  qui  prouve,  en  outre,  qu’il  y a production  de 
chaleur  surplace  du  côté  où  le  sympathique  est  coupé  ; 
car  sans  cela  le  corps  de  l’animal  ne  s’échaufferait  pas  ; 
au  contraire,  il  se  refroidirait.  La  suractivité  circulatoire 
du  côté  coupé  peut  seule  être  ici  invoquée  pour  expliquer 
la  modification  de  la  température  générale  de  l’animal 
qui,  d’ailleurs,  était  en  repos.  Or,  je  le  répète,  cette  ex- 
périence prouve  que  le  sang  vient  se  réchauffer  dans  le 
côté  sectionné  au  lieu  de  s’y  refroidir.  D’ailleurs,  en  évi- 
tant toute  déperdition  de  calorique  et  en  entourant  d’ouate 
la  tête  du  cheval,  on  trouve  que  le  sang  de  la  veine  jugu- 
laire revient  plus  chaud  que  celui  de  l’artère  carotide. 

C,  BERNARD,  94 
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Je  ferai  une  réflexion  générale  à propos  des  mesures 
de  tempérafure.  Quand  nous  plongeons  un  instrument 
thermométrique  dans  le  sang  ou  dans  un  tissu  vivant, 
nous  n’obtenons  en  réalité  qu’une  température  moyenne  ; 
nous  ne  pouvons  pas  affirmer  que  nous  ayons  exactement 
la  température  de  chaque  élément  histologique,  parce 
qu’il  peut  se  rencontrer  dans  le  sang  des  filets  liquides 
d’une  température  beaucoup  plus  chaude  que  ne  l’indique 
notre  instrument  trop  grossier.  Un  exemple  complétera 
ma  pensée.  On  sait  que  la  poudre-coton  s’enflamme  à une 
température  déterminée.  Cependant,  plaçant  une  petite 
masse  de  cette  substance  à une  certaine  distance  d’un 
foyer,  on  peut  la  voir  s’enflammer  dans  un  lieu  où  le 
thermomètre  n’indique  qu’une  température  bien  inférieure 
à celle  que  la  théorie  exige.  Cela  vient  évidemment  de  ce 
qu’il  y a des  filets  d’air  très-chaud  mélangés  à de  l’air 
plus  froid,  et  que  le  thermomètre  n’indique  qu’une 
moyenne.  Je  suis  convaincu  que  des  choses  analogues 
doivent  se  passer  dans  nos  tissus,  lors  de  la  production 
de  la  chaleur  animale  ; et  je  pense,  par  conséquent,  que 
nos  moyens  d’investigations  sont  encore  infiniment  im- 
parfaits relativement  à la  délicatesse  des  phénomènes  à 
observer. 

Reprenons  maintenant  notre  sujet,  et  concluons  que  le 
sang  veineux  après  la  section  du  grand  sympathique  de- 
vient plus  rouge,  plus  chaud  et  plus  coagulable.  On  pour- 
rait croire  de  prime  abord  que  le  sang  est  moins  veineux 
et  qu’il  a gardé  beaucoup  des  caractères  du  sang  artériel. 
Cela  n 'est  vrai  que  pour  l’oxygène  qui  reste  en  plus  grande 
proportion-,  -mais  le  sang  veineux  du  cheval  coagule  alors 
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plus  rapidement  que  le  sang  artériel,  probablement  parce 
qu’il  est  plus  chaud;  la  proportion  de  la  fibrine  a changé, 
et  dans  quelques  essais  je  l’ai  trouvée  diminuée  de  quan- 
hlé.  Il  est  certain  qu’il  peut  y avoir  beaucoup  d’autres 
modifications  encore  inconnues  : les  proportions  d’urée, 
de  créatine,  créatinine,  etc.,  ne  sont  sans  doute  pas  les 
mêmes.  G est  la  toute  une  série  d’études  chimiques  de  la 
plus  haute  importance  à entreprendre. 


Nous  voyons  ainsi  que  la  section  du  grand  sympathique 
amène,  dans  les  parties  où  il  se  distribue,  une  suractivité 
chimique  considérable;  il  y a évidemment  une  formation 
de  chaleur  sur  place,  et  c’est  à cette  intensité  anormale 
des  actions  chimiques  au  sein  des  tissus  qu’il  faut  attribuer 
1 accroissement  des  phénomèn  es  thermiques.  Mais  ici 
se  présente  celte  question  que  nous  avons  bien  souvent 
agitée  dans  le  cours  de  ces  leçons.  Ce  n’est  pas  à des 
phénomènes  de  combustion  proprement  dits  qu’il  faut 
ramener  les  mutations  chimiques  si  profondes  qui  s’opè- 
rent dans  ce  cas.  Le  sang  veineux  devenu  plus  chaud  a 
conservé  presque  tout  son  oxygène,  et  il  renferme  moins 
d’acide  carbonique  que  le  sang  veineux  ordinaire  plus 
fioid.  Lest  donc  dans  d’autres  actes  chimiques  de  dédou- 
blement, de  fermentation,  etc.,  qu’il  faut  chercher  les 
sources  de  la  chaleur  produite.  Et  ces  modifications  chi- 


miques doivent  être  intenses,  car  nous  voyons  parfois  la 
fibrine  disparaître  entièrement.  C’est  ce  qui  a lieu  dans 
le  sang  rutilant  des  veines  rénales,  par  exemple  pen- 
dantd’acle  sécrétoire.  Les  phénomènes  qui  sc  produisent 
sous  1 influence  de  la  section  du  grand  sympathique  sont 
tout  a fait  analogues,  etde  sang  de  la  veine  jugulaire  se 
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rapproche  de  celui  du  rein  ou  des  veines  glandulaires  en 
fonction. 

Si  nous  galvanisons  le  bout  supérieur  périphérique  du 
grand  sympathique  coupé,  nous  voyons  aussitôt  le  sang 
qui  s’écoule  de  la  jugulaire  du  même  côté  changer  de 
caractères.  Le  sang  coule  moins  abondant,  devient  plus 
noir,  se  coagule  lentement  avec  une  forte  couenne  ou 
caillot  blanc;  l’oxygène  n’est  plus  qu’en  faible  proportion  ; 
le  sang  est  plus  brûlé  et  en  même  temps  il  est  plus  froid. 

En  résumé,  ne  tirons  de  tout  ce  qui  précède  qu’une 
seule  conclusion  : c’est  que  l’inertie  et  la  suractivité  du 
grand  sympathique  répondent  à des  phénomènes  chimico- 
physiques  bien  déterminés  et  tout  à fait  opposés. 

Grâce  à cette  double  action  qui  exalte  ou  affaiblit  tour 
à tour  le  grand  sympathique,  l’animal  possède  le  pouvoir 
de  créer  un  échauffement  ou  un  refroidissement  dans  tel 
ou  tel  département  de  l’organisme.  C’est  là,  en  effet,  le 
corollaire  de  toutes  nos  investigations,  le  résumé  de  toutes 
nos  recherches  sur  l’influence  du  système  nerveux  sur  la 
chaleur  animale.  Le  fait  nouveau  que  nous  avons  réalisé, 
c’est  de  montrer  que  l’être  vivant  peut  faire  du  froid  et 
du  chaud  sur  place  à l’aide  de  son  système  nerveux.  Nous 
savons  que  la  circulation  peut  s’exalter  dans  un  organe 
localement  et  ne  pas  subir  de  modifications  dans  les  or- 
ganes voisins;  de  même  des  foyers  de  calorification  peu- 
vent aussi  apparaître  dans  certains  points  indépendants 
les  uns  des  autres.  Comme  il  y a des  circulations  locales, 
il  y a des  réfrigérations  et  des  calorifications  locales. 

Bien  que  nous  ayons  vu  les  phénomènes  circulatoires 
et  thermiques  marcher  généralement  ensemble,  je  veux 
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cependant  revenir  ici,  à Faide  d’expériences  directes,  sur 
l’opinion  que  j’ai  émise,  à savoir  que  cette  corrélation  n'est 
pas  nécessaire;  les  deux  ordres  de  phénomènes  peuvent 
être  considérés  comme  étant  reliés  et  concomitants,  quoi- 
que indépendants  dans  leur  nature.  Je  ne  rappellerai  pas 
ce  que  j’ai  dit  des  muscles  qui  engendrent  de  la  chaleur 
quand  ils  sont  alimentés  par  le  sang  et  aussi  après  avoir 
été  privés  de  toute  circulation  sanguine.  Je  veux  seule- 
ment ajouter  quelques  expériences  que  nous  avons  faites 
récemment  sur  la  glande  sous-maxillaire  du  chien.  Lors- 
que la  glande  est  convenablement  mise  à nu  et  qu’on  im- 
plante comparativement  deux  aiguilles  thermo-électriques 
dans  le  tissu  des  deux  glandes  sous-maxillaires,  ce  qui 
vaut  mieux  que  d’introduire  les  aiguilles  par  les  conduits 
sécréteurs,  on  constate  qu’il  existe  entre  elles  à peu  près 
un  équilibre  de  température.  Mais  si  d’un  côté  on  vient  à 
galvaniser  la  corde  tympanique,  aussitôt  la  déviation  de 
l’aiguille  du  galvanomètre  indique  une  élévation  considé- 
rable de  température  dans  le  tissu  glandulaire  de  ce  côté. 

Si  au  contraire  on  galvanise  le  nerf  sympathique  glandu- 
laire , soit  en  le  prenant  au-dessus  du  ganglion  cervical 
supérieur  au  niveau  de  l’hypoglosse,  soit  en  l’isolant,  ce 
qui  est  possible,  même  chez  le  chien,  du  pneumogastrique 
au  cou  au-dessous  du  ganglion  cervical  supérieur,  une 
déviation  inverse  de  l’aiguille  galvanométrique  indique 
un  abaissement  de  température  survenu  dans  le  tissu  de 
la  glande.  Ces  modifications  de  température  en  sens  in- 
\eise  ne  sauraient  laisser  aucun  doute  i elles  équivalent 
parfois  à deux  degrés  du  thermomètre  centigrade. 

Si  maintenant  on  veut  prouver  que  cette  modification 
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de  température  ne  tient  pas  au  renouvellement  du  sang, 
mais  bien  à des  phénomènes  thermiques  engendrés  sur 
place,  on  peut  couper  ou  oblitérer  les  vaisseaux  de  la 
glande;  mais  alors  l’expérience  devient  beaucoup  plus 
difficile  que  pour  les  muscles.  J’ai  prouvé  autrefois  que 
la  privation  de  sang  (hémorrhagie)  fait  perdre  rapidement 
les  propriétés  vitales  aux  nerfs  sympathiques  et  vaso-mo- 
teurs, tandis  que  les  propriétés  persistent  très-longtemps 
encore  pour  les  nerfs  moteurs  volontaires.  Il  est  facile  de 
lier  les  veines  de  la  glande  sous-maxillaire  et  d’empêcher 
le  sang  de  se  renouveler  dans  les  tissus.  Dans  ces  condi- 
tions, les  modifications  thermiques  sous  l’influence  des 
nerfs,  précédemment  indiquées,  se  produisent  delà  même 
manière.  Je  dois  encore  ajouter  une  circonstance  intéres- 
sante de  ces  expériences,  c’est  que  l’augmentation  de 
chaleur  sous  l’influence  de  la  corde  du  tympan  peut  être 
précédée  d’un  léger  abaissement  et  suivie  d’une  persis- 
tance dans  l’élévation  calorifique  un  certain  temps  après 
la  cessation  de  l’excitation  galvanique.  De  même  l’abais- 
sement de  température  par  l’excitation  du  nerf  sympa- 
thique s’est  montrée  précédée  d’une  légère  élévation 
calorifique  après  laquelle  survient  un  abaissement  de 
température  persistant. 

Ainsi  la  glande  sous-maxillaire  possède  bien  nettement 
un  nerf  calorifique  (corde  du  tympan)  et  un  nerf  frigori- 
fique (sympathique). 

Dans  les  tissus  cellulaire  et  musculaire,  on  peut  éga- 
lement démontrer  de  la  manière  la  plus  nette  cette  in- 
fluence frigorifique  générale  du  nerf  sympathique.  En 
implantant  des  aiguilles  thermo-électriques  dans  le  tissu 
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cellulaire  de  l’oreille  et  en  galvanisant  le  cordon  cervical 
du  grand  sympathique,  on  constate  bientôt  un  abaisse- 
ment de  température  du  côté  correspondant  à la  galvani- 
sation du  nerf;  si  l’on  implante  les  aiguilles  dans  les 
muscles  masséters  ou  dans  d’autres  parties  de  la  tête,  telles 
que  l’œil,  le  nez,  le  cerveau,  etc.,  on  constate  le  même 
phénomène  de  réfrigération  pendant  la  galvanisation  du 
grand  sympathique.  J’ai  produit  la  même  réfrigération 
dans  les  membres  en  galvanisant,  soit  les  filets  nerveux 
qui  partent  du  premier  ganglion  thoracique  pourle  mem- 
bre supérieur,  soit  le  filet  sympathique  lombaire  pour  les 
membres  inférieurs.  Tels  sont  les  faits  nouveaux  sur  les- 
quels j’ai  dû  appeler  votre  attention,  parce  que  je  les 
considère  comme  le  point  de  départ  de  recherches  im- 
portantes que  nous  aurons  à poursuivre. 

Dans  l’organisme,  tous  ces  phénomènes  frigorifiques 
et  calorifiques  isolés  ne  se  produisent  pas  d’une  façon 
anarchique  et  désordonnée.  La  vie  serait  impossible  dans 
de  pareilles  conditions.  Ils  sont  au  contraire  associés, 


maintenus  dans  des  relations  réciproques,  harmonisés, 
afin  de  réaliser  pour  l’animal  des  conditions  déterminées, 
indispensables  à l’accomplissement  de  ses  fonctions. 

Un  appareil  spécial  préside  à cette  association  néces- 
saire des  parties  isolées  : c’est  le  système  nerveux  pré- 
disposé pour  être  le  lien  commun  et  le  régulateur  des 
énergies  individuelles.  !1  est  le  régulateur  physiologique. 
Suivant  les  cas,  suivant  les  localités,  suivant  les  condi- 
tions extérieures  qui  l’impressionnent  de  mille  manières, 
il  commande  la  production  de  chaleur  ou  de  froid.  11  est 
calorifique  ou  frigorifique. 
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Les  plantes  et  les  animaux  inférieurs  n’ont  pas  d’appa- 
reil d’harmonisation  comparable  à celui-là.  Ils  attendent 
la  chaleur  ou  le  froid  du  milieu  extérieur.  Leur  régula- 
teur c’est  le  régulateur  cosmique.  L’impulsion  qui  met  en 
branle  leur  énergie  nutritive  ou  qui  l’arrête  part  du  de- 
hors. Les  animaux  élevés,  au  contraire,  sont  indépen- 
dants, à un  certain  degré,  de  ce  qui  les  entoure.  Le  véritable 
milieu  dans  lequel  ils  plongent  et  avec  lequel  leurs  élé- 
ments derniers  sont  réellement  en  contact,  c’est  le  milieu 
intérieur,  le  sang  ou  la  lymphe.  Il  est  l’expression  de 
toutes  les  nutritions  locales,  la  source  et  le  confluent  de 
tous  les  échanges  interstitiels  ; et  à ce  point  de  vue,  le 
sujet  par  conséquent  du  régulateur  nerveux. 

Nous  savons  que  le  système  nerveux,  le  grand  sympa- 
thique, est  calorifique  ou  frigorifique  parce  qu’il  atteint 
primitivement  les  sources  du  calorique,  les  combinaisons 
et  décompositions  chimiques  qui  sont  les  origines  du  ca- 
lorique animal.  Et  réciproquement,  parce  qu’il  est  frigo- 
rifique ou  calorifique,  il  réagit  puissamment  sur  les  phé- 
nomènes chimiques  de  la  nutrition.  L’effet  devient  cause 
à son  tour.  Les  exemples  de  l’influence  du  froid  et  du 
chaud  sur  les  phénomènes  de  la  vie,  sur  l’évolution  des 
éléments  anatomiques  fourmillent  : on  les  rencontre  à 
chaque  pas.  Beaucoup  de  phénomènes  intimes  sont 
comme  ces  fermentations  que  les  chimistes  nous  ont  fait 
connaître  et  qui  exigent  pour  se  produire  des  conditions 
déterminées  de  température,  ni  trop  haute  ni  trop  basse. 
Dans  les  diverses  phases  de  leur  évolution,  les  tissus  vi- 
vants exigent  souvent  des  conditions  physiques  diverses. 
Us  attendent  que  ces  conditions  se  présentent  dans  l’ordre 
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de  succession  qui  convient.  Le  milieu  cosmique,  harmoni- 
quement réglé,  ramène  ces  circonstances  extérieures, 
avec  une  périodicité  mathématique.  C’est  ainsi  que  la  du- 
rée intervient  dans  les  phénomènes  de  la  vie.  Le  proces- 
sus nutritif  et  évolutif,  exige  une  succession  de  circon- 
stances que  le  monde  ambiant  reproduit  à des  intervalles  ré- 
glés; d’où  une  durée  déterminée  pour  ce  processus.  Mais 
que  l’intelligence  humaine  entre  en  scène  et  agisse  pour 
rapprocher  ces  alternatives,  le  temps  se  trouve  abrégé. 

Un  exemple  remarquable  de  cette  puissance  que  nous 
pouvons  exercer  pour  abréger  la  durée  d’une  évolution 
naturelle  nous  est  fourni  par  les  observations  de  M.  Du- 
claux,  sur  le  développement  des  vers  à soie.  L’œuf  du  ver 
à soie  pondu  pendant  l’été  ne  se  développe  pas  immédia- 
tement : il  passe  l’hiver  inerte  et  inactif  et  n’entre  en  évo- 
lution qu’au  printemps  suivant.  Les  dernières  chaleurs  de 
l’été,  la  température  artificielle  des  magnaneries,  ne 
suffisent  pas  à exciter  son  activité.  Mais  si,  avant  de  le 
soumettre  à l’action  de  la  chaleur,  on  l’expose  pendant 
vingt-quatre  heures  à l’influence  du  froid,  remplaçant 
ainsi  par  des  conditions  artificielles  les  conditions  natu- 
relles de  l’hiver,  le  développement  devient  possible  : il 
commence  et  continue  ensuite  avec  ses  caractères  ordi- 
naires. 

On  se  rend  compte,  sans  prolonger  plus  longtemps  cette 
série  d’exemples,  à quel  haut  degré  l’action  frigorifique 
ou  calorifique  du  système  sympathique  retentit  sur  les 
phénomènes  généraux  de  la  vie.  Il  agit  sur  eux  de  deux 
manières  : il  les  atteint  directement,  car  c’est  en  influen- 
çant les  échanges  intimes  de  la  nutrition  qu’il  produit  la 
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chaleur  ou  le  froid;  il  les  atteint  indirectement,  car  la 
chaleur  ou  le  froid  tiennent  sous  leur  dépendance  la  plu- 
part de  ces  phénomènes.  Par  ces  considérations  et  par 
tous  les  exemples  déjà  exposés,  nous  voyons  que  l’action 
du  grand  sympathique  porte  bien  réellement  sur  les  phé- 
nomènes de  la  nutrition  élémentaire.  Nous  sommes  ainsi 
ramené  à 1 opinion  de  nos  prédécesseurs,  à l’opinion  de 
Bichat,  qui  considéraient  l’appareil  nerveux  sympathique 
comme  l’appareil  delà  vie  organique,  comme  l’instrument 
de  la  vie  végétative.  Il  agit  sur  les  tissus  primitivement  et 
secondairement.  Nous  savons  de  plus  comment  il  agit, 
Excité,  il  modère  leur  énergie  fonctionnelle,  ilia  refrène; 
en  suspendant  son  intervention,  en  cessant  de  fonction- 
ner, il  leur  laisse  la  carrière  libre.  La  comparaison  du 
sympathique  que  j’ai  faite  avec  un  frein  est  la  plus  juste 
qu  on  puisse  donner.  Le  frein  étant  serré  restreint  la  nu- 
trition, ilia  retarde  ou  l’arrête  même  d’une  façon  com- 
plète. Le  frein  étant  lâché,  c’est-à-dire  supprimé,  les 
mouvements  nutritifs  auxquels  il  faisait  obstacle  s’accé- 
lèrent et  se  précipitent. 

Il  y a dans  les  tissus,  suivant  leur  nature  et  les  condi- 
tions ambiantes,  des  propriétés  physiques  et  chimiques, 
qui  tendent  à se  manifester  par  des  phénomènes  qui  se 
montreraient  fatalement  si  rien  ne  les  entravait.  Il  en  est 
de  l’activité  physique  des  éléments  organiques  comme  de 
ces  combinaisons  de  deux  corps  qui  se  réalisent  toujours 
lorsque  les  deux  corps  sont  en  présence,  et  que  la  tempé- 
rature est  au  point  convenable.  Ces  phénomènes  qui  se 
précipiteraient  aveuglément  et  isolément  en  chaque  point 
sont  modérés  et  interdits  par  le  système  nerveux  dans  cer- 
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tains  cas,  permis  par  lui  dans  d’autres  cas.  11  em-  . 
pêche  les  deux  éléments  de  la  réaction  de  venir  en 
présence,  ou  bien  il  les  y amène  en  proportions 
restreintes.  Une  image  rendra  bien  ma  pensée.  Prenez 
une  amande  amère.  Le  tissu  de  l’albumen  est  composé 
de  cellules  ayant  une  constitution  différente  et  qui  con- 
tiennent des  substances  chimiquement  différentes.  Dans 
les  unes  on  trouve  Xêmulsïne  ; dans  les  autres  Xamygda - 
line.  Ces  deux  produits  sont  séparés,  mais  si  l’on  venait  à 
les  réunir,  ils  réagiraient  Lun  sur  l’autre  pour  fournir  de 
l’essence  d’amandes  amères  et  du  sucre.  Iis  sont  renfer- 
més, pour  ainsi  dire,  dans  des  vases  distincts,  comme 
l'acide  sulfurique  et  la  potasse  qui  dans  un  laboratoire 
remplissent  deux  bocaux  séparés,  tandis  que  mélangés 
ensemble  ils  fourniraient  une  combinaison  nouvelle,  le 
sulfate  de  potasse  qui  s’accompagne  d’un  dégagement 
de  chaleur.  En  écrasant  l’amande  on  brise  les  cellules, 
on  met  en  présence  les  éléments,  on  permet  leur  réaction, 
et  de  fait,  on  ne  tarde  pas  à sentir  l’odeur  particulière  de 
l’acide  prussique.  L’action  nerveuse  est  de  cette  nature  : 
elle  défend  ou  favorise  la  mise  en  présence  des  substances 
qui,  obéissant  à leur  nature  propre,  manifestent  les  actions 
chimiques.  La  réaction  qui  dans  le  foie  fournit  le  sucre  est 
presque  calquée  sur  celle  que  nous  indiquons  ici.  Les  cel- 
lules hépatiques  contiennent  une  matière  amylacée,  le 
glycogène,  à côté  d’un  ferment  capable'  de  transformer 
cette  substance  glycogène  en  glvcose  véritable.  L’action 
nerveuse  détermine  le  conflit  de  ces  produits  avec  ses 
conséquences  chimiques  et  calorifiques. 
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Messieurs, 

Pour  suivre  l’ordre  logique  de  notre  étude  de  la  chaleur 
animale  et  aborder  un  nouveau  côté  de  la  question,  il 
nous  faut  rappeler  notre  point  de  départ,  c’est-à-dire  la 
question  des  milieux,  et  spécialement  du  milieu  intérieur , 
constitué  par  la  lymphe  et  le  sang. 

Nous  vous  avons  dit  dans  notre  première  leçon  que  la 
médecine  expérimentale  ou  la  médecine  scientifique  mo- 
derne doit  être  fondée  sur  l’élude  et  la  connaissance  du  mi- 
lieu intérieur  propre  aux  éléments  organiques,  tandis  que  la 
médecine  antique  n’avait  pu  prendre  en  considération  que 
les  conditions  du  milieu  extérieur  dans  lequel  vit  l’indi- 
vidu tout  entier.  Sans  doute  ces  deux  milieux  sont  entre 
eux  dans  des  rapports  d’échange  constant,  mais  ils  sont 
cependant  bien  distincts  l’un  de  l’autre,  et  en  les  confon- 
dant on  s’exposerait  aux  illusions  les  plus  graves.  Ainsi, 
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en  ne  considérant  que  le  milieu  cosmique  extérieur,  on 
pourrait  croire  que  l’homme,  ainsi  que  beaucoup  d’ani- 
maux existe  dans  l’air  en  quelque  sorte  â sec,  qu’il  peut 
vivre  indifféremment  dans  des  températures  basses  ou  éle- 
vées, etc.  Ce  serait  là  autant  d’erreurs.  En  réalité,  les 
éléments  organiques  qui  manifestent  les  phénomènes  de 
la  vie  sont  tous  plongés  dans  un  milieu  liquide  et  d’une 
température  déterminée.  C’est  là  une  loi  générale,  et  ce 
n’est  que  par  des  artifices  de  construction  de  la  machine 
vivante  que  nous  voyons  des  animaux  exister  dans  l’air 
qui  nous  entoure.  Sans  revenir  ici  sur  ces  idées  du  milieu 
intérieur,  que  j’ai  émises  et  développées  dans  les  leçons 
précédentes  (1),  je  me  bornerai  à vous  rappeler  que  tous 
nos  efforts  vont  se  concentrer  sur  cette  étude,  parce  que 
c’est  dans  ce  milieu  organique  que  toutes  les  manifesta- 
tions vitales,  normales  ou  pathologiques,  trouvent  leur 
cause  immédiate. 

Nous  devons  étudier  l’atmosphère  vitale  intérieure 
comme  les  physiciens  scrutent  l’atmosphère  extérieure, 
en  passant  en  revue  toutes  ses  propriétés  physiques  et 
et  chimiques,  en  constatant  leur  rapport  avec  la  vie  des 
organismes  élémentaires  qui  en  sont  les  habitants  na- 
turels. 

Nous  avons  étudié  en  premier  lieu  dans  les  leçons  pré- 
cédentes la  température  du  milieu  intérieur,  c’est-à-dire 
la  chaleur  animale  d’une  manière  générale,  et  nous  vous 
avons  montré  par  quel  mécanisme  l’homme  et  les  animaux 
à sang  chaud  possèdent  normalement  une  température 

(i)  Voyez,  aussi  mes  Leçons  sur  les  anesthésiques  et  sur  l'asphyxie, 
p.  1 à 33,  et  mes  Leçons  sur  les  liquides  de  l'organisme . 
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très-sensiblement  fixe,  dont  ils  ne  peuvent  s’écarter  en 
plus  ou  en  moins  sans  compromettre  gravement  le  fonc- 
tionnement régulier  des  organes  de  la  vie.  Nous  allons 
examiner  maintenant  les  phénomènes  que  présente  l’être 
vivant,  lorsqu’on  le  force  à sortir  de  son  état  thermique 
physiologique,  et  lorsqu’on  le  soumet  à l’influence  de 
températures  plus  élevées  ou  plus  basses  que  celles  au 
sein  desquelles  il  se  trouve  plongé  dans  le  courant  normal 
de  sa  vie. 

Nous  allons  donc  étudier  les  effets  de  l’élévation  ou  de 
l’abaissement  de  la  température  sur  l’organisme  vivant, 
et  parmi  ces  deux  questions,  nous  nous  bornerons  à la 
première,  /’  influence  sur  l'animal  de  F exagération  de  la 
température  extérieure . 

Depuis  très-longtemps  déjà,  on  avait  remarqué  que  si 
les  animaux  à sang  chaud  ne  se  mettent  pas  en  équilibre 
de  température  avec  le  milieu  qui  les  entoure,  cela  tient 
à ce  qu’ils  ont  sous  ce  rapport  une  résistance  qui  leur  est 
propre;  ils  restent  chauds  dans  un  milieu  plus  froid  qu’eux, 
froids  dans  un  milieu  plus  chaud.  Toutefois,  les  premières 
études  un  peu  sérieuses  faites  sur  cette  résistance  au 
milieu,  qui  est  un  caractère  distinctif  de  l’animalité,  ap- 
partiennent à une  époque  relativement  récente;  elles  ne 
datent  guère  que  du  xvme  siècle  et  de  l’invention  du  ther- 
momètre : exemple  nouveau  de  cette  solidarité  remar- 
quable entre  les  sciences  physiques  et  physiologiques,  qui 
fait  que  tout  progrès  dans  les  premières  a presque  néces- 
sairement son  contre-coup  dans  les  secondes. 

Boerhaave  (1)  admet  déjà,  comme  le  fit  plus  tard 

< 

(1)  Boerhaavi,  Elementa  chemice , t.  I,  p.  148. 
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Lavoisier,  que  la  respiration  est,  dans  l’animal,  unecause  de 
production  de  chaleur.  11  supposait  qu’il  se  développe  dans 
le  poumon,  sous  l’influence  des  fermentations  dont  il 
est  le  siège,  une  quantité  de  chaleur  très-considérable  qui 
serait  incompatible  avec  le  maintien  de  la  vie,  si  l’air  exté- 
rieur, pénétrant  a chaque  mouvement  inspiratoire,  ne  ve- 
nait 1 absorber,  la  rejeter  au  dehors  et  en  débarrasser 
1 économie.  L air  inspire  était  donc  pour  Boerhaave, 
comme  d ailleurs  pour  les  anciens,  une  cause  de  refroi- 
dissement et  jouait  le  rôle  d’un  rafraîchissant  du  sang. 
Désireux  de  vérifier  l’exactitude  de  cette  opinion,  Boer- 
haave inspira  au  physicien  Fahrenheit  quelques  expé- 
riences dans  le  but  de  s’assurer  si  la  respiration  de  l’air 
chaud  était  vraiment  nuisible.  Un  chien,  un  chat  et  un 
moineau,  placés  dans  une  étuve  à 1 46  degrés  Fahrenheit, 

. c’est-à-dire  sensiblement  63  degrés  centigrades,  périrent 
rapidement,  le  moineau  après  7 minutes,  les  deux  mam- 
mifères après  28  minutes  environ.  De  ces  résultats,  Boer- 
haave conclut  qu’en  faisant  respirer  à un  animal  de  l’air 
chaud,  au  lieu  d’air  frais,  on  empêche  l’évacuation  de  la 
chaleur  intérieure  par  le  milieu  atmosphérique,  et  qu’on 
suspend  fatalement  les  fonctions  de  la  vie.  Rien  de  plus 
net,  rien  de  plus  clair  en  apparence,  et  cependant  rien  de 
plus  faux.  L expérience  est  parfaitement  exacte,  et  nous 
verrons  que  les  résultats  en  ont  été  confirmés  par  tous  les 
expérimentateurs  subséquents;  mais  la  conclusion  n en 
est  pas  moins  fausse,  parce  qu’on  a raisonné  d’une  ma- 
nière trop  absolue  et  conclu  trop  précipitamment.  Ici, 
comme  cela  est  arrivé  bien  souvent,  1 expérience  avait 
raison,  mais  le  raisonnement  avait  tort;  ce  qui  nous  dé- 
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voile,  pour  le  dire  en  passant,  un  précepte  bien  impor- 
tant, c’est  qu’il  ne  faut  jamais  confondre  les  expériences 
bien  faites,  dont  les  résultats  sont  irréprochables,  avec 
les  conclusions  erronées  et  discutables  qu’on  peut  en 
tirer. 

Aussi,  les  objections  contre  la  conclusion  deBoerhaave 
ne  tardèrent  pas  à se  produire.  C’était  déjà,  en  effet,  un 
fait  d’expérience  vulgaire  que  les  animaux  et  l’homme 
lui-même  pouvaient  supporter  une  température  extérieure 
supérieure  à celle  de  leur  propre  corps.  En  1748,  John 
Lining  (1)  publia  des  observations  faites  à Charlestown. 
11  montra  que  l’homme  vivait  dans  cette  localité  à la  tem- 
pérature de  90  à 95  degrés  Fahrenheit  (32  degrés  cen- 
tigrades) à l’ombre  et  de  124  degrés  Fahrenheit  (51  de- 
grés centigrades)  au  soleil.  Adanson,  dans  son  voyage 
au  Sénégal,  raconte  qu’en  voyageant  sur  le  Niger  la  tem- 
pérature de  sa  chambre  montait  dans  le  jour  à 40  ou  45 
degrés  Réaumur.  11  était  ainsi  démontré  que  la  vie  est 
possible  dans  ces  régions  tropicales,  où  la  température 
s’élève  fréquemment  pendant  le  jour  au-dessus  de  40  de- 
grés centigrades,  c’est-à-dire  au-dessus  delà  température 
du  corps  de  l’homme. 

La  question  restait  donc  indécise,  lorsque,  au  commen- 
cement de  ce  siècle,  MM.  Berger  et  Delaroche  entrepri- 
rent de  nouvelles  expériences  plus  précises,  sur  lesquelles 
nous  devons  nous  arrêter  quelques  instants,  parce  qu’elles 
eurent  un  grand  retentissement  et  qu’elles  ont  été  le  point 


(4)  John  Lining,  Letter  to  C.  Mortimer  concerning  the  weather  in  South 
Garolina.  (Philosopha  Tran$act,f  etc.  1748,  p.  330.) 
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de  départ  des  nôtres.  En  1806,  M.  Delaroche  (1)  admet 
que  deux  caractères  propres  aux  animaux  les  distin- 
guent des  autres  corps  de  la  nature:  1°  résister  au  froid, 
c’est-à-dire  posséder  une  température  plus  élevée  que 
le  milieu  ambiant;  2“  résister  à la  chaleur,  c’est-à-dire 

rester  dans  une  température  inférieure  à celle  du  milieu 
ambiant. 

M.  Delaroche  fait  d abord  trois  séries  d’expériences 
dans  le  but  de  vérifier  le  degré  de  chaleur  que  peuvent 
supporter  les  animaux.  Pour  cela,  les  animaux  sont  pla- 
cés dans  une  étuve  sèche,  c’est-à-dire  une  sorte  de  boîte 
ou  de  cage  dans  laquelle  passe  de  l’air  chaud.  Un  thermo- 

metic  dont  la  tige  est  au  dehors  indique  la  température 
intérieure. 

Première  expérience  (chaleur  supportée  sans  mourir). 

Un  chat,  un  lapin,  un  pigeon,  un  bruant  et  une  grosse  grenouille  furent 
introduits  dans  l’étuve  dont  la  température  est  de  34  à 36  degrés.  A 1 heure 
15  minutes,  tous  les  animaux  sont  introduits  dans  l’étuve. 

à 2 h.  L’animal,  couché  au  fond  de  sa  cage.,  de- 

vient agité,  respiration  fréquente. 

2 3o  m.  Agitation  plus  grande,  cris  plaintifs,  yeux 
vifs  et  brillants. 

2 25  Retiré  de  l’étuve,  rentre  bientôt  dans  son 

état  naturel. 

à 1 h.  50  m.  Respiration  s’accélérant  de  plus  en  plus. 

2 15  Respiration  gênée. 

2 45  Retiré  de  l’étuve,  rentre  bientôt  dans  son 

état  normal. 

a 1 h.  45  m.  Devient  haletant,  bec  entr’ouvert. 

1 55  Très-faible  et  présente  un  tremblement  gé- 

néral. 

2 25  Cet  état  diminue  peu  à peu. 

(1)  Delaroche,  Expériences  sur  les  effets  qu’une  forte  chaleur  produi 
dans  t économie  animale.  Thèse  inaugurale  de  médecine,  1806, 

C.  BERNARD. 


Chat 

Id. 

Id. 

Lapin.  . . . 
Id. 

Id. 

Pigeon.. . . 
Id. 

Id. 
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Bruant à 1 h.  25  m.  Agité  et  haletant.  Cet  état  continue  encore, 

et  l’animal  n’est  remis  qu’une  heure  après 
la  sortie  de  l’étuve. 

Grenouille,  à 1 h.  25  m.  Respiration  d’abord  plus  fréquente,  reprend 

ensuite  son  type  normal.  A la  sortie  de 
l’étuve,  la  température  de  la  grenouille 
est  de  19  degrés.  Mise  dans  de  l’eau  froide, 
elle  revient  bientôt  à son  état  naturel. 


Deuxième  expérience  (chaleur  devenue  mortelle). 

Les  animaux  de  l’expérience  précédente  sont  remis  le  lendemain  dans  la 
même  étuve,  qui  monte  cette  fois  de  A5  a 52  degrés.  A 4 heuies  5 minutes, 
les  animaux  sont  introduits  dans  l’étuve. 


Chat 6 h.,  mort  avec  convulsions  et  troubles  respiratoires. 

Lapin 6 h.,  mort  avec  agitation,  puis  coma. 

Pigeon 5 h.  25  m. , mort  avec  agitation,  tremblements,  convulsions. 

Bruant A h.  29  m.,  mort  avec  respiration  accélérée  et  agitation. 


Grenouille.  . 6 h.,  elle  est  parfaitement  vivante;  retirée  de  l’étuve. 


Troisième  expérience  (résistance  des  invertébrés  à la  chaleur;. 

Deux  bulimes,  deux  sangsues,  deux  scarabées  nasicornes  mâle  et  femelle, 
deux  larves  du  même  insecte,  deux  courtilières,  trois  punaises  de  bois,  furent 
introduites  dans  l’étuve,  dont  la  température  était  de  35  à 37  degrés. 

Les  bulimes  rentrent  dans  leur  coquille  et  se  détachent  des  parois  de  l’étuve  ; 
puis,  remises  dans  l’eau,  elles  reviennent  à leur  état  normal.  Les  sangsues 
se  ramassent  sur  elles-mêmes  et  restent  dans  cet  état  pendant  tout  leur  séjour 
dans  l’étuve.  — - Les  scarabées , d’abord  très-agités,  deviennent  sur  la  lin  de 

l’expérience  plus  tranquilles. 


De  l’ensemble  de  toutes  ses  expériences  sur  les  ani- 
maux, dont  nous  n’avons  rapporté  ici  que  quelques-unes, 
M.  Delaroche  tire  les  conclusions  suivantes  : 

Tous  les  animaux  ont  la  faculté  de  résister  à la  chaleur 
pendant  un  certain  temps  5 mais  cette  résistance  11  est  pas 
la  même  chez  tous,  ce  qui  fait  qu’ils  ne  sont  pas  tous 

également  affectés  par  la  chaleur. 

Les  animaux  de  petite  masse  succombent  après  un 
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espace  de  temps  assez  court  à une  chaleur  de  /|5  à 
50  degrés.  La  gravité  des  symptômes  est  d’autant  plus 
grande  et  la  mort  d’autant  plus  rapide  que  la  chaleur  est 
plus  considérable. 


Le  volume  semble  donc  avoir  une  influence  marquée 
sur  l’action  de  la  chaleur  sur  les  animaux. 

L’organisation  ou  la  classe  à laquelle  ils  appartiennent 
établit  également  des  différences  entre  ces  animaux.  Les 


animaux  à sang  froid  et  les  larves  d’insectes  supportent 
plus  longtemps  la  chaleur  que  les  animaux  à sang  chaud. 
C’est  l’inverse  pour  les  insectes  à l’état  parfait. 

Dans  une  deuxième  section  de  son  travail,  M.  Delaroche 
examine  le  degré  de.  température  que  peut  supporter 
l’homme.  Des  nombreuses  expériences  entreprises  à ce 
sujet  avec  M.  Berger  et  faites  sur  eux- mêmes,  il  arrive 
à conclure  que  tous  les  hommes  ne  peuvent  pas  également 
supporter  la  même  température.  De  49  à 58  degrés, 


l’étuve  devint  insupportable  pour  M.  Delaroche,  qui  en 
fut  malade;  M.  Berger  n’en  fut  que  légèrement  fatigué. 
D’un  autre  côté  M.  Berger  n’a  pu  rester  que  7 minutes 
dans  une  température  à 87  degrés,  tandis  que  M.  Blag- 
den  a supporté  pendant  12  minutes  une  température  de 
85°  J /3. 

Quoique  l’homme  puisse  résister  jusqu’à  un  certain 


point  à une  chaleur  élevée,  il  n’en  résulte  pas  moins  que- 
la  chaleur  peut  devenir  nuisible  à des  degrés  moins 
élevés,  quand  elle  est  supportée  longtemps.  Dans  le  mois 
de  juin  1738,  deux  hommes  tombèrent  morts  de  chaleur 


dans  les  rues  de  Charlestown  (J*  Lining).  Ce  jour-là, 
moururent  également  plusieurs  esclaves  dans  la  cam- 
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pagne,  au  milieu  de  leurs  travaux.  On  voit  quelquefois 
dans  la  Pensylvanie  les  moissonneurs  tomber  au  milieu 
des  champs  (Franklin,  1743),  etc. 

L’homme,  comme  les  animaux  à sang  chaud,  peut  donc 
résister  pendant  un  certain  temps  aux  effets  nuisibles  de 
la  chaleur,  ce  qui  permet  de  lui  appliquer  les  résultats  des 
analyses  expérimentales  que  nous  ferons  sur  les  animaux. 

Dans  un  second  mémoire,  publié  trois  années  plus 
tard  (1),  M.  Delaroche  rechercha  quelle  pouvait  être  la 
cause  et  le  mécanisme  de  cette  résistance  à la  chaleur  qui 
donne  à l’organisme  la  faculté  de  garder  une  température 
inférieure  à celle  du  milieu  ambiant  dans  lequel  il  est 
plongé.  Il  n’hésita  pas  à attribuer  une  importance  pré- 
pondérante à un  fait  purement  physique,  l’évaporation, 
qui  se  produirait  sur  les  surfaces  cutanée  et  pulmonaire. 

Des  physiologistes  tels  que  Fordyce  et  Blagden  avaient 
admis  dans  le  corps  vivant  une  cause  vitale  capable  de 
produire  du  froid,  de  même  qu’il  y a chez  nous  une  cause 
vitale  capable  de  donner  lieu  à la  chaleur  animale.  M.  De- 
laroche veut  prouver  que  cette  production  de  troid  est  due 
à une  cause  toute  physique.  Blagden  et  Fordyce  avaient 
conclu  en  outre  que  les  animaux  maintiennent  leur  coips 
à une  température  fixe,  quelle  que  soit  la  chaleur  du 
milieu  ambiant,  et  que,  par  conséquent,  la  faculté  de 
produire  du  froid  était  aussi  développée  chez  eux  que 
celle  de  produire  de  la  chaleur.  M.  Delaroche  et  son  ami 
M.  Berger  s’élèvent  contre  cette  opinion  ; car  ils  avaient 

(1)  Delaroche,  Mémoire  sur  la  cause  du  refroidissement  qu'on  observe 
chez  les  animaux  exposés  à une  forte  chaleur , lu  à l’Institut  le  6 novembre 
1809  (Journal  de  physique,  t.  LXXI,  p.  289,  1810). 
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observé  que  des  animaux  exposés  à une  température  de 
35  à 40  degrés  centigrades  s’échauffaient  d’une  manière 
très-sensible,  sans  atteindre  toutefois  la  température  du 
milieu  ambiant.  Cette  élévation  de  chaleur  avait  pu  aller 
dans  leurs  expériences  sur  les  animaux  jusqu’à  6 ou  7 
degrés  centigrades,  et  lorsque  la  chaleur  ambiante  était 
très-forte,  cette  augmentation  de  chaleur  n’avait  d’autre 
limite  que  la  mort.  Des  résultats  analogues  furent  observés 
chez  l’homme;  chez  des  personnes  placées,  le  corps  dans 
un  bain  de  vapeur  et  la  tête  dehors,  on  constata,  avec  un 
petit  thermomètre  introduit  dans  la  bouche,  que  la  tempé- 
rature du  corps  augmentait. 

Voici  une  expérience  de  M.  Delaroche  qu’on  peut 
objecter  à l’opinion  de  Blagden  et  Fordyee.  Cette  expé- 
rience prouve  en  effet  que  la  température  du  corps  s’élève 
dans  un  milieu  plus  chaud. 


Étuve  sèche  à 450 

Un  lapin  y séjourne 1 h.  40  m. 

Température  prise  dans  le  rectum  (1)  chez  le  lapin  avant 39°, 7 

Température  prise  après 43°, 8 


Une  grenouille  exposée  à la  même  chaleur,  dans  la 
même  étuve,  a acquis,  au  bout  d’une  heure,  une  tempé- 
rature propre  de  26°, 7,  qu’elle  a conservée  pendant  le 
reste  du  séjour,  qui  a été  d’une  heure  et  demie.  Une 
autre  grenouille,  exposée  à une  chaleur  de  /|G°,2  s’est 
élevée  à 28  degrés  et  y est  restée  stationnaire. 

Mais  les  partisans  de  l’évaporation  par  la  peau  et  par 
les  poumons,  comme  cause  de  la  résistance  des  animaux 


(1)  Les  températures  sont  toujours  prises  dans  le  rectum,  considéré  comme 
le  point  le  plus  fixe  dans  la  température  normale  intérieure. 
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à la  chaleur,  n’avaient  pas  démontré  leur  opinion.  On 
objectait  d’ailleurs  que  le  refroidissement  produit  par 
l’évaporation  n’est  pas  suffisant  pour  expliquer  la  diffé- 
rence qu’on  observe  entre  la  température  des  animaux 
exposés  à une  forte  chaleur  et  celle  du  milieu  ambiant. 

Pour  résoudre  cette  objection,  M.  Delaroche  examina 
comparativement  l’influence  de  la  chaleur  sur  la  tempé- 
rature des  animaux  et  sur  celle  des  corps  bruts,  dont  la 
surface  entière  fut  humectée.  Il  plaça  dans  une  étuve 
divers  animaux,  des  alearazas  pleins  d’eau  et  des  éponges 
humides. 

Dans  un  panier  divisé  en  deux  compartiments,  on 
plaça,  d’un  côté,  un  lapin,  et  de  l’autre,  un  alearazas. 
L’étuve  était  à 45  degrés  ; la  température  du  lapin  était 
de  39°, 7,  et  elle  s’éleva  à 43°, 8;  la  température  de  l’alca- 
razas,  qui  était  de  35  degrés,  s’est  abaissée  jusqu’à  31°, 4 
et  est  restée  stationnaire. 

Dans  une  autre  expérience,  l’étuve  avait  36°, 5.  Une 
grenouille  et  deux  éponges  y furent  placées.  Après  une 
heure,  la  grenouille  avait  acquis  une  températurestation- 
naire  de  28  degrés,  et  les  éponges,  l’une  27°, 9,  l’autre 


27°, G. 

Toutes  les  expériences  de  M.  Delaroche  faites  dans 
cette  direction  montrèrent  que,  dans  tous  les  cas,  les  alca- 
razas  ou  les  éponges,  qu’ils  eussent  été  introduits  froids 
ou  chauds,  prenaient  une  température  inférieure  à celle 
qu’acquéraient  les  animaux  à sang  chauds,  mais  qu’ils  se 
mettaient  à peu  près  à la  meme  température  que  les  ani- 
maux à sang  froid.  Et  c’est  ainsi  que  M.  Delaroche  arrive 
à conclure  que  l’évaporation,  produisant  un  refroidisse- 
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ment  aussi  grand  ou  plus  marqué  que  celui  qu’on  observe 
sur  les  animaux,  est  capable  d’expliquer  la  résistance  à la 
chaleur. 

Mais  il  ne  suffit  pas  qu’une  chose  puisse  être  pour 
qu’elle  soit  réellement.  C’est  pourquoi  M.  Delaroche  pour- 
suit encore  la  démonstration.  Si  l’évaporation,  dit-il,  est 
la  seule  cause  qui  produise  le  refroidissement,  en  la 
supprimant  dans  le  poumon  ou  à la  surface  de  la  peau,  on 
devra  s’opposer  au  refroidissement,  et  les  animaux 
devront  acquérir  une  température  égale  et  supérieure  à 
celle  du  milieu  ambiant. 

4 

Yoiciles  expériences  qu’il  a instituées  à ce  sujet.  Une 
étuve  humide  fut  disposée  de  manière  que  les  animaux 
étaient  plongés  dans  de  la  vapeur  d’eau,  arrivant  dans 
une  sorte  de  boîte  ou  de  cage  où  se  faisait  le  renouvelle- 
ment de  l’air.  Un  thermomètre  centigrade,  dont  la  tige 
sortait  au  dehors,  indiquait  la  température  intérieure  de 
l’étuve. 

La  température  des  oiseaux,  dit  M.  Delaroche,  s’est 
élevée  au-dessus  de  celle  de  l’air  humide  dans  lequel  ils 
sont  plongés  ; parce  que,  chez  eux,  la  faculté  de  produire 
du  froid  a été  anéantie.  Donc,  cette  faculté  dépend  de 
l’évaporation.  Et  si  la  température  des  animaux,  au  lieu  de 
se  mettre  en  équilibre  avec  le  milieu  ambiant,  s’est  élevée 
au-dessus,  c’est  que  la  cause  productrice  de  la  chaleur 
animale,  continuant  d’agir,  avait  pu  déterminer  cette  élé- 
vation de  température.  Mais  pourquoi  alors  cette  élévation 
de  température  n’a-t-elle  pas  été  plus  considérable?  C’est 
ce  que  l’on  ne  pourra  dire,  ajoute-t-il,  que  lorsqu’on  con- 
naîtra la  cause  de  la  chaleur  animale. 
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Toutefois,  chez  les  grenouilles,  l’élévation  de  la  tempé- 
rature propre  au-dessus  de  celle  du  milieu  humide  am- 
biant a été  très-faible;  chez  ces  animaux  leur  excès  de 
température  sur  le  milieu  ambiant  est  aussi  considérable 
lorsqu’ils  sont  exposés  au  froid.  Dans  l’eau  chaude,  ils  se 
mettent  constamment  en  équilibre  de  température  avec  le 
liquide,  et  cela  arrive  sur  les  grenouilles  mortes  ou 
vivantes.  Tout  cela  semblerait  indiquer,  suivant  M.  Dela- 
roche,  que,  chez  ces  animaux,  cette  cause  de  la  chaleur 
propre  n’est  pas  la  même  que  chez  les  animaux  à sang 
chaud. 

t 

Voici  le  tableau  des  résultats  obtenus  dans  les  expé- 
riences de  M.  Delaroche  : 


ANIMAUX. 

DURÉE 

DU  SÉJOUR 

dans  l’étuve. 

TEMPÉRATURE 

de 

l'étuve. 

TEMPÉRATURE 

de  l’animal 
après  séjour. 

TEMPÉRATURE 

de 

l’animal  avant 

1.  Lapin 

59  min. 

38°7 

42°4 

O 

40 

2.  Id.  . . .- 

55 

38,7 

43 

39,6 

3.  ïd 

52 

40,7 

43,6 

40 

4.  ld 

55 

38,7 

42,9 

39,6 

5.  ld 

75 

38,7 

42,7 

40 

6.  Id 

55 

40,7 

43,1 

39,7 

7.  Cabiais 

56 

37,7 

42,7 

39 

8.  Id 

55 

38,7 

42,9 

39 

9.  Id 

48 

40,7 

43,5 

39 

10.  Id 

55 

40,7 

44,2 

38,4 

11.  Pigeon 

55 

37,7 

43,8 

42,5 

12.  Id 

40 

40,7 

45 

41,9 

13.  Id 

42 

41,9 

46  9 

41  8 

4 4.  Grenouille .... 

73 

25^6 

26 

15.  Id 

50 

27,2 

27,8 

— 

Nous  voyons  donc  que  malgré  ses  expériences,  l’auteur 
trouve  encore  des  obscurités  dans  son  sujet.  Quelque  part, 
dans  son  mémoire,  il  dit:  Dans  toutes  les  fonctions  de 
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l’homme  et  des  animaux,  il  se  passe  des  phénomènes  de 
deux  ordres,  les  uns  physiques  et  mécaniques,  les  autres 
vitaux.  Mais,  pour  M.  Delaroche,  les  mots  phénomènes 
vitaux  sont  synonymes  de  phénomènes  de  cause  inconnue. 
Aussi,  quand  il  conclut  de  l’ensemble  de  son  travail  que 
le  développement  du  froid  chez  les  animaux  exposés  a 
une  forte  chaleur  est  le  résultat  de  l’évaporation  de  la 
matière  de  la  transpiration,  il  s’empresse  d’ajouter  qu’on 
ne  saurait  exactement  comparer  d’une  manière  absolue, 
sous  ce  rapport,  les  corps  vivants  aux  corps  bruts,  et  que 
ce  phénomène  est  à la  fois  le  résultat  de  causes  vitales  qui 
règlent  l’action  du  système  exhalant. 

Telles  sont  les  conclusions  générales  des  travaux  de 
M.  Delaroche  sur  la  question  qui  va  faire  le  sujet  de  notre 
étude.  Nous  avons  donné  un  certain  développement  à cet 
examen  historique,  pour  indiquer  que  la  question  qu’a 
traitée  M.  Delaroche  n’est  pas  absolument  résolue,  comme 
beaucoup  de  physiologistes  paraissent  le  croire,  et  pour 
montrer  que  l’objet  de  nos  recherches  sera  tout  à fait  dif- 
férent; car  il  s’agira  uniquement  pour  nous  d’étudier  le 
mécanisme  de  la  mort  sous  l’influence  de  la  chaleur. 
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SOMMAIRE  : Mécanisme  et  causes  de  la  mort  par  la  chaleur.  — Nouvelles 
expériences.  — Appareil  (figure).  — Action  de  la  chaleur  sèche.  — Action 
de  la  chaleur  humide.  — L’échauffement  du  sang  jusqu’à  un  certain  degré 
de  température  est  la  condition  nécessaire  de  la  mort.  — Cette  limite,  pour 
les  animaux  à sang  chaud,  est  de  h ou  5 degrés  plus  élevée  que  la  tempé- 
rature normale.  — Résultats  différents  par  l’application  de  la  chaleur  sur 
la  surface  pulmonaire  ou  sur  la  surface  cutanée. — Ce  dernier  procédé  est 
le  plus  nuisible.  — Résultats  des  autopsies  des  animaux  en  expérience.  — 
Arrêt  du  cœur.  — Rigidité  cadavérique.  — La  rapidité  de  la  mort  dans 
l’étuve  humide  n’est  pas  due  uniquement  à l’absence  d’évaporation.  — 
Tableau  résumant  les  expériences. 


Messieurs. 

Nous  savons  que  la  chaleur,  qui  est  une  condition 
essentielle  de  la  vie,  exerce  une  influence  nuisible  ou 
toxique  sur  les  êtres  vivants,  lorsqu’elle  dépasse  certaines 
limites.  Cette  influence  funeste  n’est  toutefois  pas  instan- 
tanée ; c’est,  pourquoi  on  a dit  que  les  êtres  vivants  lui 
opposaient  une  certaine  force  de  résistance  que  M.  Dela- 
roche  a voulu  expliquer  par  le  refroidissement  dû  à l’éva- 
poration, Nous  aurons  plus  tard  à examiner  si  cette  résis- 
tance à la  chaleur  existe  réellement,  comme  on  l’a  cru. 
Pour  le  moment,  nous  allons  nous  borner  à constater  les 
effets  toxiques  produits  par  la  chaleur  sur  l’économie 
vivante.  Nous  étudierons  d’abord  les  phénomènes  dans 
leur  ensemble,  puis  nous  les  analyserons  en  examinant 
successivement  l’action  du  calorique  sur  les  divers  sys- 
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tèmes  organiques  dont  la  réunion  constitue  l’organisation 
totale. 

Le  sujet  dont  je  vais  vous  entretenir  m’a  occupé  dans 
ma  jeunesse  et  dès  mon  entrée  dans  la  carrière  physiolo- 
gique. Les  premières  expériences  que  j’ai  faites  sur  cette 
question  datent  de  1842.  T’en  ai  souvent  rappelé  les 
résultats  généraux  ; mais  je  n’ai  jamais  publié  les  expé- 
riences en  détail,  parce  que  je  voulais  les  reprendre  dans 
de  meilleures  conditions.  Ne  pouvant  pas  avoir  les  moyens 
d’installation  nécessaires,  j’avais  expérimenté  avec  des 
appareils  très-grossiers  et  pour  ainsi  dire  primitifs.  Néan- 
moins, je  vais  vous  exposer  aujourd’hui  ces  expériences  ; 
car,  si  elles  n’ont  pas  été  exécutées  avec  tous  les  perfec- 
tionnements désirables,  elles  ont  cependant  le  mérite 
d’être  comparables  entre  elles,  et 
elles  ont,  sous  ce  rapport,  toute 
leur  valeur  comme  détermination 
de  la  direction  des  phénomènes 
dans  leur  appréciation  qualitative, 
sinon  quantitative. 

L’appareil  qui  servait  à mes  ex- 
périences consistait  en  une  sorte 
de  grande  caisse  de  bois  de  sapin, 
que  j’avais  construite  moi-même 
(fig.  7).  L’intérieur  de  cette  caisse 
était  divisé  suivant  sa  hauteur  en 

deux  nartipQ  rmr  iinp  nlmcrm  nn  FlG-  7 • — Appareil  pour  l’étude 
[ les,  pal  Une  Cloison  OU  du  mécanisme  de  la  mort 

un  treillage  de  corde,  sur  lequel  par  la  chalcur- 
reposait  l’animal  soumis  à l’expérience.  Par  la  partie  su- 
périeure de  la  caisse,  on  introduisait  les  animaux,  et  une 
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porte  sc  refermait  sur  eux.  Par  la  partie  inférieure,  la 
caisse  reposait  sur  une  de  ees  plaques  de  fonte  qu’on  met 
dans  le  fond  des  cheminées  et  que  j’avais  achetée  chez  un 
marchand  de  bric-à-brac.  Au-dessous  de  cette  plaque  de 
fonte  était  un  fourneau  plein  de  charbon  de  bois  allumé, 
qui  échauffait  Pair  de  la  boîte,  dont  la  température  était 
indiquée  par  un  thermomètre,  dont  le  réservoir  plon- 
geait dans  le  haut  de  la  caisse,  tandis  que  la  tige  restait 
au  dehors.  Enfin  une  fenêtre,  percée  latéralement  et 
garnie  d’une  grosse  toile  froncée  comme  une  bourse, 
servant  dans  certains  cas  de  collier,  permettait  de  placer 
à volonté  l’animal  dans  la  caisse,  avec  la  tête  dehors, 
ou,  au  contraire,  de  lui  mettre  la  tête  dans  l’étuve,  le 
corps  restant  à l’extérieur. 

Le  premier  résultat  que  j’aie  observé  dans  mes  expé- 
riences, et  qui  concorde  d’ailleurs  avec  ceux  obtenus  par 
M.  Delaroche,  c’est  que  les  animaux  ne  peuvent  pas 
vivre  indéfiniment  dans  une  température  plus  élevée  que 
celle  de  leur  corps.  Ils  finissent  tous  par  y mourir,  mais 
dans  des  temps  inégaux:  en  thèse  générale,  la  mort  sur- 
vient d’autant  plus  rapidement  que  l’animal  offre  une 
masse  plus  grande.  D’un  autre  côté,  la  classe  des  animaux 
a de  l’influence;  les  oiseaux  sont  plus  sensibles  à celte 
influence  toxique  de  la  chaleur  que  les  mammifères.  Voici 
des  résultats  d’expériences  qui  établissent  cette  proposi- 
tion : 
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Animaux. 

Étuve  sèche. 
Tempérât. 

Temps  née 
pour  amener 

Pigeon 

90° 

G 

ld 

90 

6 

Chien 

90 

24 

Cochon  d’Inde.  . . . 

100 

5 

Id 

100 

6 

Lapin 

100 

10 

Chien 

100 

18 

G min. 


Nous  avons  dit  aussi  qu’a  masse  égale  les  animaux 
meurent  d’autant  plus  rapidement  que  la  température  est 
plus  élevée;  c’est  ce  que  prouvent  les  expériences  qui 
suivent: 


Température 

Temps  après  lequel 

Animaux. 

de 

est 

l’étuve  sèche. 

survenue  la  mort. 

Lapin 

100° 

7 min. 

ld 

100 

10 

Id 

80 

18 

Id 

80 

17 

Id 

25 

Chien 

18 

Id 

90 

24 

Id 

80 

30 

Nous  allons  rapporter  une  série  d’expériences  faites  sur 
des  animaux  d’une  même  espèce,  qui  d’une  autre  manière 
prouvent  la  même  proposition.  Des  lapins  soumis  à des 
températures  différentes  ont  été  extraits  au  bout  d’un 
meme  temps  de  l’étuve,  et  n’ont  pas  été  atteints  de  la 
même  manière,  comme  on  le  voit  : 


Animante. 

Température 

Temps 

de 

de 

l’étuve  sèche. 

séjour. 

Lapin 

O 

0 

01 

9 min. 

Retiré  mort. 

îd  # . * • « i 

80 

9 

Retiré  vivant,  mais  mort  le  lcn- 

demain. 

Id 

60 

9 

Retiré  vivant  et  s’est  remis. 

Id 

58 

9 

Retiré  vivant,  s’est  remis  rapide- 

ment. 


350  LEÇONS  SUll  LA  CHALEim  animale. 

Ainsi,  sur  ces  quatre  animaux,  un  seul  a succombe 
immédiatement  et  les  autres  ont  présenté  des  troubles  qui, 
pour  le  même  temps,  ont  disparu  à mesure  que  la  tempé- 
rature s’est  abaissée,  bien  qu’elle  restât  toujours  supé- 
rieure à celle  du  corps  de  l’animal. 

Tous  les  résultats  qui  précèdent  se  rapportent  à l’action 
de  la  température  sèche  sur  l’économie  ; mais  si  Ton  fait 
agir,  au  contraire,  la  températrre  humide , ce  à quoi  l’on 
parvient  facilement  en  faisant  arriver  de  la  vapeur  d’eau 
dans  la  caisse  où  se  trouve  l’animal,  on  voit  que  les  phé- 
nomènes affectent  une  marche  beaucoup  plus  rapide,  et  la 
mort  survient  dans  un  temps  beaucoup  plus  court  et  à une 
température  plus  basse,  pourvu  qu’elle  soit  plus  élevée 
que  celle  du  corps  de  l’animal:  il  suffit  pour  s’en  con- 
vaincre de  comparer  le  tableau  suivant  aux  précédents  : 

. . Température  Temps 

Ammaux*  humide.  de  la  mort. 

Lapin 80°  2 min. 

Id 60  3 

ld 45  10 

Une  expérience  faite  dans  un  bain  chaud  a donné  les 
mêmes  résultats. 

Un  chien  adulte  de  petite  taille  est  placé  dans  un  bain 
à 55  degrés,  au  bout  de  huit  minutes  la  cornée  est 
devenue  insensible  ; la  température,  qui  dans  le  rectum 
était  de  39°,8  avant  l’expérience,  s’est  élevée  à 45  degrés  ; 
l’animal  meurt  et  présente  le  cœur  arrêté  et  une  rigidité 
cadavérique  très-prompte,  sang  noir  dans  toutes  les  ca- 
vités du  cœur,  etc. 

Ainsi,  il  est  donc  bien  établi,  d’après  nos  expériences, 
comme  d’après  celles  de  nos  prédécesseurs,  qu’une  cha- 
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leur  plus  élevée  que  celle  du  corps  est,  chez  les  animaux  à 
sang  chaud,  un  véritable  agent  toxique.  Nons  n’insisterons 
pas  davantage  sur  ce  fait  qui  est  désormais  acquis  à la 


science. 

Examinons  maintenant  quels  sont  les  symptômes  que 
l’animal  éprouve  sous  l’influence  de  la  chaleur.  Consta- 
tons-les  d’abord,  ainsi  que  je  vous  l’ai  dit,  et  nous  en 
chercherons  ensuite  l’explication  en  pénétrant  plus  pro- 
fondément dans  l’organisme  au  moyen  de  l’autopsie  immé- 
diate selon  notre  méthode  ordinaire. 

Sous  l’influence  d’une  température  plus  élevée  que 
celle  de  son  corps,  l’animal  déchauffé  peu  à peu  ; sa  tem- 
pérature intérieure  s’élève,  et  il  meurt  lorsque  la  tempé- 


rature de  son  sang  atteint  une  certaine  limite.  Pour  con- 
stater la  chaleur  intérieure  des  animaux,  nous  avons 
plongé  le  réservoir  d’un  petit  thermomètre  dans  le  rectum, 
la  température  du  rectum  pouvant  être  considérée  comme 
représentant  à peu  près  la  température  du  sang  dans  les 
organes  intérieurs. 

Ainsi,  en  prenant  la  température  du  rectum  d’un  ani- 
mal avant  de  le  mettre  dans  l’étuve,  et  au  moment  où  il  y 
meurt,  on  constate  que  cette  température  s’est  élevée 
d’une  quantité  sensiblement  fixe  pour  chaque  classe  ani- 
male. C’est  ainsi  que  les  oiseaux,  les  pigeons  par  exem- 
ple, dont  la  température  normale  est  de  45  degrés  environ, 
expirent  lorsqu’ils  ont  atteint  de  48  à 50  degrés.  Les 
mammifères,  dont  la  température  normale  est  de  38  à 
40  degrés,  meurent  vers  kh  ou  45  degrés. 

Le  temps  nécessaire  à cette  élévation  de  température 
n a rien  d’absolu  ; il  est  d’autant  plus  court  que  la  chaleur 
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extérieure  est  plus  intense,  et  que  l’animal  est  de  moindre 
masse,  et  la  mort  est  alors  d’autant  plus  rapide.  11  en  est 
de  même  de  la  perte  de  poids  qu’éprouvent  les  animaux 
sous  l’influence  de  l’évaporation.  Cette  perte  n’a  rien  de 
précis,  elle  dépend  de  la  durée  du  séjour  de  l’animal  dans 
l’étuve,  et  elle  peut  être  nulle  dans  l’étuve  humide. 

Ce  qui  est  fixe,  c’est  donc  seulement  le  degré  de  l’aug- 
mentation de  température  intérieure  de  l’animal  ; le  ther- 
momètre introduit  dans  l’anus  de  l’animal  l’accuse  con- 
stamment, de  sorte  qu’on  peut  dire  que  réchauffement  du 
sang  jusqu’à  un  certain  degré  de  température  est  la  con- 
dition nécessaire  de  la  mort. 

Nos  expériences,  sous  ce  rapport,  comme  on  le  voit, 
sont  en  désaccord  avec  celles  de  Fordyce  et  Blagden, 
tandis  qu’elles  correspondent  à celles  de  MM.  Delaroche 
et  Berger.  Fordyce  et  Blagden  avaient  cru  que  les  ani- 
maux à sang  chaud  ont  une  température  tellement  fixe 
qu’ils  ne  s’échauffent  pas  lorsqu’ils  sont  soumis  à l’in- 
fluence  d’une  température  ambiante  plus  élevée  que  celle 
de  leur  corps.  M.  Delaroche  avait  bien  observé  que  les 
animaux  éprouvent  une  certaine  élévation  de  température; 
mais  nous  avons  constaté  de  plus  que  cette  élévation  a des 
limites  fixes  au  delà  desquelles  la  vie  ne  peut  plus  conti- 
nuer. 11  y a pour  le  milieu  intérieur  une  limite  de  tempé- 
rature animale  au-dessus  de  laquelle  la  vie  des  éléments 
organiques  est  devenue  impossible.  Pour  tous  les  prin- 
cipes constituants  du  milieu  intérieur  il  en  est  de  même; 
pour  l’oxygène,  pour  l’eau,  etc.,  c’est  une  question  du 
degré  et  des  limites  dans  lesquels  les  phénomènes  de  la 
vie  se  meuvent  plus  ou  moins  largement. 
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Cette  limite  pour  les  animaux  à sang  chaud  est,  ainsi 
que  nous  l’avons  dit,  de  4 à 5 degrés  plus  élevée  que  la 
température  normale.  On  peut  remarquer  ce  fait  singu- 
lier, que  la  température  de  45  degrés  environ,  qui  est 
normale  pour  un  oiseau,  représente  précisément  la  tem- 
pérature mortelle  d’un  mammifère.  Chez  les  animaux  à 
sang  froid  (grenouilles),  la  limite  nous  a paru  être  environ 
de  37  à 39  degrés. 

Les  résultats  précédents  ont  été  obtenus  en  soumettant 
l’animal  à l’action  de  la  chaleur,  en  le  plongeant  tout 
entier  dans  l’étuve.  Si  l’on  fait  varier  le  mode  d’adminis- 
tration de  la  chaleur  en  l’appliquant  exclusivement  sur  la 
surface  cutanée  ou  pulmonaire,  le  temps  de  la  mort  ne 
sera  pas  le  même,  mais  la  température  mortelle  n'en  res- 
tera pas  moins  fixe  ; seulement  elle  arrivera  plus  ou  moins 
promptement,  comme  on  peut  le  voir  par  les  résultats 
qui  suivent. 

P)  ’ entière  expérience. 


Animaux.  ^ta.ve  Séjour  Température 

seclie.  J • avant,  après. 

Lapin  (en  entier  dans  l’étuve).  100°  19  m.  (mort) 38°  45° 


Lapin  (corps  dans  l’éluve,  tête  (retiré  mal. , 

dehors 100  25  (m.lelend.)  38,5  44,5 

Lapin  (tête  dans  l’étuve,  corps  (ni  mort  ni 

dehors) 110  25  malade)..  38  40 

On  voit,  d’après  cette  première  expérience,  que  Pair 
chaud  appliqué  sur  la  peau  produit  une  élévation  de  tem- 
pérature plus  rapide  et  plus  promptement  mortelle  que 
lorsque  l’air  chaud  est  appliqué  sur  la  surface  pulmonaire. 
Ce  fait  est  directement  en  opposition  avec  l’opinion  de 
Boerhaave.  Vous  vous  rappelez  qu’il  attribuait  la  mort  à 

C.  BERNAUD.  Oo 
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l’application  de  l’air  chaud  sur  le  poumon  qui  empêchait 
le  rafraîchissement  du  sang. 

L’expérience  suivante,  faite  comparativement  sur  trois 
lapins  sensiblement  de  même  taille,  est  destinée,  comme 
la  précédente,  à démontrer  les  effets  divers  de  la  chaleur 
suivant  la  surface  d’application. 

Deuxième  expérience. 

A.  Premier  lapin.—  Étuve  sèche  à 100  degrés.  L’ani- 
mal est  plongé  en  entier  dans  l’étuve,  de  telle  façon  que 
la  surface  cutanée  et  la  surface  pulmonaire  sont  en  con- 
tact avec  l’air  chaud.  On  prend  la  température  dans  le 
rectum  de  cinq  minutes  en  cinq  minutes. 

Température  initiale  normale...  40° 


Id après  5 min.  41 

Id — 10  44  respiration  accélérée. 

Id — 16  44,5  mort. 


B.  Deuxième  lapin.  — Éluve  sèche  à 100  degrés.  On 
introduit  la  tête  de  l’animal  dans  l’étuve,  de  manière 
qu’il  respire  l’air  chaud,  tandis  que  son  corps  reste  dehors 
et  est  en  rapport  avec  l’air  frais.  On  prend  alors  la  tem- 
pérature dans  le  rectum  de  cinq  minutes  en  cinq  minutes. 


Température- initiale  normale..  40° 

Id 

min.  40 

ïd 

. . -—10 

40  respiration  s’accélère. 

Id 

. . — 15 

41  i 

Id 

. . — 20 

41  f respiration  de  plus  en 

Id 

. . — 25 

43  f plus  accélérée. 

Id 

. . — 30 

43  ' 

Id 

. . — 38 

43  mort. 

C.  Troisième  lapin.  - 

- Etuve  à 100  degrés.  Tête 
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de  l’étuve,  de  façon  que  l’animal  respire  l’air  frais,  tandis 
qu’il  a la  peau  du  corps  en  contact  avec  l’air  chaud.  On 
prend  la  température  de  cinq  minutes  en  cinq  minutes. 

Température  initiale  normale. . 39°, 5 

Id après  4 min.  42 

Id — 10  43  respiration  accélérée. 

Id — 15  44  cris. 

Id — 20  45  mort. 

Comme  résultats  de  ces  trois  expériences,  on  peut  con- 
stater que  l’élévation  de  température  est  beaucoup  plus 
lente,  et  le  séjour  dans  l’étuve  plus  prolongé  lorsque  l’air 
chaud  n’est  appliqué  que  sur  la  surface  pulmonaire.  La 
condition  la  plus  nuisible  est  évidemment  lorsque  l’ani- 
mal a tout  le  corps  plongé  dans  une  atmosphère  d’air 
chaud. 

Ainsi,  quel  que  soit  le  mode  d’administration  de  la 
chaleur,  l’animal  meurt  lorsqu’il  arrive  à une  limite  fixe 
de  température  de  !x  à 5 degrés  environ  plus  élevée  que 
sa  température  normale.  Cet  échauffement  de  l’animal  ne 
se  fait  pas  de  proche  en  proche,  par  simple  conductibi- 
lité de  ses  tissus.  Si  l’on  compare  à cet  égard  réchauffe- 
ment d’un  animal  mort  et  d’un  animal  vivant,  en  le  pla- 
çant dans  les  mêmes  conditions,  on  constate  que  le  premier 
s’échauffe  beaucoup  plus  lentement;  c’est  donc  par  la 
circulation  qui  charrie  incessamment  le  sang  de  la  péri- 
phérie au  centre,  que  se  produit  ce  phénomène  d’échauf- 
fement;  et,  en  effet,  l’élévation  de  température  est  d’au- 
tant plus  rapide  que  la  circulation  et  la  respiration  sont 
plus  rapides  elles-mêmes.  C’est  pourquoi,  toutes  choses 
égales  d’ailleurs,  les  oiseaux  périssent  plus  vite  que  des 
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mammifères,  et  ceux-ci  plus  vite  que  les  animaux  à sang 
froid. 

Lorsque  l’animal  éprouve  les  effets  toxiques  de  la  cha- 
leur, il  présente  une  série  de  symptômes  constants  et  ca- 
ractéristiques. Il  est  d’abord  un  peu  agité,  bientôt  la  res- 
piration et  la  circulation  s’accélèrent,  l’animal  ouvre  la 
bouche,  il  est  haletant,  et  il  devient  bientôt  impossible  de 
compter  les  mouvements  respiratoires;  enfin  il  tombe  en 
convulsions  et  il  meurt  le  plus  souvent  subitement  en 
poussant  un  cri.  Nous  répétons  que  ces  phénomènes  se 
succèdent  plus  ou  moins  vite  suivant  les  conditions  parti- 
culières dans  lesquelles  on  fait  l’expérience,  et  si  la  tem- 
pérature est  assez  élevée,  la  mort  survient  si  rapidement 
que  l’animal  semble  foudroyé. 

En  ouvrant  le  cadavre  immédiatement  après  la  mort, 
nous  avons  constaté  généralement  un  arrêt  des  battements 
du  cœur,  une  coloration  noire  du  sang  dans  les  artères  et 
les  veines,  quelquefois  des  taches  ecchymotiques,  ana- 
logues aux  taches  de  purpura,  sur  la  peau.  Enfin  la  rigi- 
dité cadavérique  survient  avec  une  très-grande  rapidité, 
comme  cela  arrive  dans  l’emploi  des  poisons  dits  poisons 
musculaires  ou  poisons  du  cœur. 

Tel  est  le  résumé  général  de  nos  anciennes  expériences, 
et  tels  sont  les  résultats  généraux  auxquels  nous  nous 
étions  arrêtés. 

Nous  avons  disposé  dans  les  tableaux  ci-dessous  (p.  358 
et  359)  l’ensemble  de  ces  résultats,  afin  qu’on  puisse  les 
comparer  d’un  seul  coup  d’œil,  et  en  tirer  toutes  les 
conséquences  qui  y sont  contenues  et  dont  nous  n’avons 
fait  qu’indiquer  historiquement  les  principales. 
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Dans  la  prochaine  séance,  nous  partirons  des  résultats 
de  mes  recherches  de  1842  pour  en  entreprendre  de 
nouvelles,  afin  de  pénétrer  plus  avant  dans  l’analyse  de 
la  question  importante  de  l’influence  de  la  chaleur  sur 
l’organisme  animal.  C’est  là,  comme  je  vous  l’ai  annoncé, 
l’objet  spécial  de  notre  étude  actuelle,  et  c’est  précisé- 
ment en  cela  que  nos  recherches  diffèrent  de  celles  de 
M.  Delaroche.  Cet  auteur  avait  particulièrement  en  vue 
l’explication  de  la  résistance  des  animaux  à une  tempéra- 
ture  élevée,  et  il  l’expliquait  par  le  refroidissement  que 
produit  l’évaporation  à la  surface  de  la  peau  et  du  poumon. 
Sans  méconnaître  dans  les  êtres  vivants  les  phénomènes 
d’évaporation,  et  sans  nier  leurs  conséquences  physiques, 
nous  n’aurons  pas  à en  tenir  compte  dans  le  problème 
qui  nous  occupe.  En  effet,  ce  que  nous  voyons,  c’est  que 
dans  un  milieu  extérieur  plus  chaud  que  son  milieu  inté- 
rieur, l’animal  s’échauffe  et  tend  à se  mettre  en  équilibre 
de  température  avec  l’atmosphère  qui  l’entoure.  Or,  la 
vie  n’oppose  réellement  pas  une  résistance  à cet  échauffe- 
ment,  puisqu’un  lapin  vivant  s’échauffe  plus  vite  qu’un 
lapin  mort.  La  vie  accélère  au  contraire  l’élévation  de 
température,  parce  que  la  chaleur  animale  s’ajoute  à la 
chaleur  acquise,  et  parce  que  le  renouvellement  du  sang, 
à la  périphérie  qui  est  la  condition  de  réchauffement,  se 
fait  avec  beaucoup  plus  d’activité. 

Quant  à la  rapidité  de  la  mort,  plus  grande  dans  l’étuve 
humide,  elle  résulterait,  suivant  nous,  de  ce  que  l’animal 
est  dans  des  conditions  physiques  plus  favorables  à 
réchauffement,  mais  non  du  fait  d’évaporation  par  la  sur- 
face du  corps.  J’ai  constaté,  en  effet,  qu’en  supprimant 
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l’évaporation  cutanée,  la  mort,  au  lieu  de  survenir  plus 
vite,  arrive  au  contraire  plus  lentement  qu’à  l’état  normal. 
Voici  l’expérience  : 

Deux  lapins  ont  été  placés  dans  une  étuve  humide  à 
70  degrés,  avec  cette  différence  que  l’un  d’eux  était  à 
l’état  normal,  tandis  que  l’autre  avait  été  préalablement 
huilé  sur  toute  la  surface  du  corps,  de  manière  à empê- 
cher 1 évaporation  par  la  peau.  Les  deux  animaux  présen- 
tèrent les  phénomènes  ordinaires  que  produit  l’action  de 
la  chaleur;  toutefois,  chez  le  lapin  huilé,  la  respiration 
s’est  montrée  beaucoup  moins  accélérée  que  chez  le  lapin 
normal.  La  mort  survint  au  bout  de  quarante-huit  mi- 
nutes chez  le  lapin  normal  avec  des  cris  et  des  convul- 
sions, tandis  qu’elle  n’eut  lieu  qu’au  bout  de  soixante-cinq 
minutes  chez  le  lapin  huilé,  sans  convulsions  ni  cris. 
Chez  le  premier,  la  température  s’était  accrue  jusqu’à 
hli  degrés,  et  chez  le  second,  jusqu’à  Zj 5 degrés.  Chez 
les  deux  animaux,  la  rigidité  cadavérique  se  montra  avec 
une  très-grande  rapidité. 

Toutes  ces  expériences  montrent  donc  que  les  phéno- 
mènes sont  plus  complexes  qu’on  ne  pense.  Il  faut  les  di- 
viser et  les  morceler  si  1 on  veut  mieux  les  embrasser  ; 
c’est  pourquoi  nous  examinerons  uniquement,  dans  ce  qui 
suivra,  l’influence  de  l’augmentation  de  chaleur  du  mi- 
lieu intérieur  ou  du  sang  sur  les  propriétés  vitales  des 
éléments  organiques  élémentaires.  C’est  là  seulement  que 

nous  pouvons  trouver  l’explication  de  l’action  toxique  de 
la  chaleur. 


DIX-HUITIÈME  LEÇON 

SOMMAIRE  : Nouvelles  expériences  : recherche  de  l’élément  organique  sur 
lequel  porte  1 action  toxique  de  la  chaleur.  — Nouvel  appareil.  — Influence 
de  la  chaleur  sur  les  muscles.  — La  chaleur  est  un  excitant  direct  du 
système  musculaire  de  la  vie  organique.  — Muscles  thermosystaltiques  et 
athermosystaltiques.  — Limite  de  cette  action  excitante;  elle  devient  alors 
toxique.  Rigidité,  coagulation  des  fibres  musculaires.  — Influence  de 
la  chaleur  sur  les  mouvements  vibraliles.  — Influence  de  la  chaleur  sur 

les  éléments  du  sang.  — Le  sang  devient  très-rapidement  veineux.  

Influence  de  la  chaleur  sur  le  système  nerveux.  — L’influence  du  grand 
sympathique  sur  la  veinosité  du  sang  peut  se  rattacher  en  partie  à son 
influence  sur  la  chaleur.  — Limites  de  température  ou  le  sang  perd  ses 
propriétés  physiologiques.  — Cette  altération  se  produit  à une  température 
plus  élevée  que  celle  qui  amène  la  rigidité  des  muscles. 


Messieurs, 

Nous  allons  entrer  aujourd’hui  dans  l’exposé  d’expé- 
riences nouvelles  à propos  de  l’influence  de  la  chaleur  sur 
l’organisme.  Nous  vérifierons,  d’une  part,  les  résultats 
de  nos  anciennes  expériences,  et,  d’autre  part,  nous 
pousserons  1 analyse  des  phénomènes  plus  loin,  en 
essayant  de  déterminer  l’élément  organique  sur  lequel 
se  porte  l’action  toxique  de  la  chaleur. 

L appareil  qui  avait  servi  aux  premières  expériences 
dont  nous  avons  rappelé  les  résultats  dans  la  dernière 
séance  présentait  une  imperfection  qui  compliquait  un 
peu  le  phénomène,  et  pouvait  rendre,  jusqu’à  un  certain 
point,  fautive  l’appréciation  de  l’action  des  températures 
sur  les  êtres  vivants.  En  effet,  la  plaque  de  fonte  infé- 
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rieure,  directement  chauffée  par  un  fourneau,  rayonnait 
vers  l’intérieur  de  l'étuve  de  la  chaleur  qui  ajoutait  son 
action  à celle  de  la  température  propre  de  l’air  de  cette 
étuve,  et  rendait  par  conséquent  les  circonstances  parti- 
culièrement défavorables  à l’animal.  L’appareil  dont  nous 
nous  sommes  servi  plus  récemment  ne  présente  pas  cet 
inconvénient.  Il  se  compose  d’une  double  caisse  métal- 
lique dont  le  double-fond  contient  de  l’eau.  Cette  eau,  à 
laquelle  on  peut  ajouter  certains  sels,  du  sulfate  de  soude 
par  exemple,  pour  élever  son  point  d’ébullition,  est  chauf- 
fée par  un  bec  de  Bunsen  placé  au-dessous.  Une  petite 
planchette  reçoit  l’animal.  L’une  des  parois  est  remplacée 
par  une  porte  où  l’on  peut  adapter,  soit  une  vitre  pour 
examiner  l’intérieur  de  l’étuve,  soit  une  fenêtre  circulaire 
avec  collier  pour  maintenir  l’animal  en  expérience,  de 
façon  qu’ayant  la  tête,  soit  on  dehors,  soit  en  dedans  de 
l’appareil,  il  puisse  respirer  tantôt  l’air  chaud,  tantôt  l’air 
frais.  Des  orifices  convenablement  disposés  permettent 


à un  courant  d’air  de 


s’établir  dans  l’intérieur  de  l’étuve; 


enfin  deux  thermomètres  fixés  l’un  en  haut,  l’autre  en  bas, 
indiquent  la  température.  Tel  est  l’appareil  qui  va  servir 
à nos  nouvelles  expériences.  Nous  avons  fait  construire 
une  autre  étuve  d’une  plus  grande  dimension,  et  pouvant 
être  graduée  de  façon  à obtenir  une  température  constante 
dans  son  intérieur  (voy.  fig.  8).  C’est  cet  appareil  plus  per- 
fectionné que  nous  avons  fait  représenter  (fig.  8),  et  dont 
voici  la  description  : A est  le  corps  de  l’étuve  formée  par 
une  grande  boîte  cylindrique,  à doubles  parois  : 1 intervalle 
entre  les  deux  parois  est  rempli  d’eau,  et  il  y circule  un 
double  serpentin,  contenant  l’un  de  l’eau,  l’autre  de  l’air. 
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Le  serpentin  qui  contient  de  l’eau  est  ombré  sur  la 
figure  : on  voit  qu’il  communique  en  P et  P'  avec  les  parties 
supérieure  et  inférieure  d’une  sorte  de  chaudière  (0,0') 


Fig.  8.  — Appareil  (étuve)  pour  l’étude  du  mécanisme  de  la  mort 

par  la  chaleur. 


pleine  d’eau,  et  qu’on  échauffe  au  moyen  d’un  fourneau 
a gaz  (G).  Pour  que  cet  echauffement  soit  plus  rapide,  cette 
chaudière  est  parcourue  par  des  tubes  qui  aboutissent  à 


864 
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la  cheminée  (T)  par  où  passe  les  produits  de  la  combustion 
du  gaz  : c’est  une  disposition  analogue  à celle  des  chau- 
dières des  locomotives.  Cette  disposition  est  représentée  en 
coupe  par  une  figure  placée  entre  les  pieds  de  la  table  (M ) . 
O,  G',  O",  masse  d’eau;  T,  T les  tubes-cheminées.  — La 
partie  supérieure  de  la  chaudière,  le  segment  cylindro- 
conique  qui  termine  la  partie  rétrécie,  supporte  un  thermo- 
mètre et  un  appareil  régulateur  (représenté  à part  en  haut 
et  à gauche)  de  façon  à pouvoir  régler  une  température 
constante.  Le  serpentin  à eau,  communiquant  avec  les 
parties  supérieure  et  inférieure  de  la  chaudière,  est  donc 
sans  cesse  parcouru  par  l’eau  à mesure  qu’elle  s’échauffe. 

Le  serpentin  à air  est  destiné  à puiser  à l’extérieur  (par 
l’ouverture  11)  de  l’air  qui  le  parcourt,  s’échauffe  au  con- 
tact du  serpentin  précédent  et  vient  dans  l’étuve,  par  un 
orifice  en  forme  d’arrosoir  situé  au  centre  de  la  base  de 
l’étuve.  Pour  qu’il  y ait  appel  d’air  dans  l’étuve,  celle-ci 
est  pourvue  à sa  partie  supérieure  d’une  cheminée  d’appel 
(u),  dans  laquelle  on  allume  un  bec  de  gaz  (ô). 

L’animal  est  introduit  parle  couvercle  C,  qui  est  muni 
d’un  appareil  laissant  passer  un  thermomètre  plongeant 
dans  l’étuve  : pour  obtenir  d’une  manière  plus  précise  la 
température  de  ce  milieu,  on  a disposé  sur  divers  autres 
points  des  thermomètres  qui  n’ont  pas  été  représentés  ici. 

L’animal  repose  sur  un  plancher  légèrement  élevé  (F), 
de  telle  sorte  que  ses  urines  se  réunissent  sur  le  fond  de 
l’étuve  d’où  elles  sont  écoulées  par  le  robinet  figuré  à la 
partie  inférieure  gauche. 

Constatons,  avant  tout,  les  phénomènes.  Dans  l’étuve, 
nous  plaçons  un  moineau;  la  température  est  d’environ 
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65  degrés.  Au  bout  d'un  instant,  nous  voyons  l’animal 
ouvrir  le  bec,  manifester  une  anxiété  qui  devient  de  plus 
en  plus  vive,  respirer  tumultueusement;  enfin,  après 
un  instant  d’agitation,  il  tombe  et  meurt.  Son  séjour  dans 
1 étuve  a duré  quatre  minutes.  La  température  dans  le 
icctum,  a ce  moment,  est  de  49  degrés.  Si  nous  l’ouvrons, 
nous  voyons  le  cœur,  qui,  d’habitude,  continue  à battre 
apiès  la  mort,  complètement  arrêté,  et  si  nous  essayons 
de  galvaniser  les  muscles  d’un  membre,  soit  directement, 
soit  par  1 intermediaire  des  nerfs,  nous  les  voyons  rester 
immobiles  et  n’offrir  aucune  trace  de  contractilité;  enfin 
la  ligidité  cadavérique  s établit  presque  instantanément. 

INous  faisons  la  même  expérience  sur  un  lapin  : la 
même  série  de  phénomènes  se  déroule,  avec  plus  de  len- 
teur il  est  vrai,  car  il  ne  meurt  qu’au  bout  de  vingt  mi- 
nutes environ.  La  température  qui,  normalement,  est  de 
40  degrés  environ,  est  maintenant  de  46  degrés,  c’est-à- 
dire  toujours  de  quelques  degrés  au-dessus  de  la  tempé- 
rature normale.  Enfin,  si  nous  pratiquons  l’autopsie,  nous 
trouvonsles  ventricules'du  cœur  complètement  immobiles  ; 
c est  a peine  si  un  léger  frémissement  apparaît  encore 
Jans  les  oreillettes;  encore  n’est-ce  pas  là  un  phénomène 
-on  s tant.  De  plus,  le  lapin,  comme  le  moineau,  reste 
complètement  insensible  a des  excitations  galvaniques, 
nême  très-intenses,  et  la  rigidité  cadavérique,  qui  exige 
m général  plusieurs  heures  pour  s’établir,  se  produit  chez 
ui  avec  une  prodigieuse  rapidité.  On  peut  s’en  rendre 
fien  compte  en  comparant  la  rigidité  survenant  chez  un 
mtrc  lapin  tué  par  hémorrhagie. 

Nous  avons  donc  constaté  avec  notre  nouvelle  étuve 


366  LEÇONS  SUR  LA  CHALEUR  ANIMALE. 

les  mêmes  phénomènes  que  nous  avions  vus  autrefois.  Un 
oiseau  plongé  dans  cette  étuve  sèche  à une  température 
moyenne  d’environ  65  degrés  est  mort  en  moins  de  quatre 
minutes,  et  un  lapin  de  taille  moyenne  placé  dans  la 
même  étuve  et  sous  l’influence  de  la  même  température 
est  mort  en  vingt  minutes.  Les  symptômes  ont  été  les 
mêmes  que  ceux  que  nous  avions  déjà  observés  ; les  ani- 
maux ont  présenté  d’abord  une  accélération  de  la  respi- 
ration, de  la  circulation,  puis  ils  sont  morts  rapidement 
avec  de  l’agitation  ou  dans  les  convulsions.  A l’autopsie 
les  phénomènes  se  sont  également  présentés  avec  le  même 
aspect  : augmentation  de  la  température  dans  le  rectum 
. de  5 à 6 degrés  au-dessus  de  la  température  normale,  puis 
arrêt  du  cœur,  rigidité  cadavérique  très-rapide,  et  sang 
noir  dans  les  artères  comme  dans  les  veines. 

Cherchons  maintenant  à expliquer  cette  action  du  calo- 
rique sur  l’organisme  vivant  ; et,  pour  cela,  divisons  noire 
étude,  suivons  notre  méthode  ordinaire  et  considérons 
successivement  l’influence  de  l’agent  qui  a causé  la  mort 
sur  les  divers  systèmes  et  éléments  organiques,  sur  les 
muscles,  sur  le  sang,  sur  le  système  nerveux,  etc. 

Un  premier  fait  nous  frappe  d’abord  : je  veux  parler  de 
cette  action  immédiate,  instantanée  sur  le  système  mus- 
culaire, qui  se  trouve  en  quelque  sorte  foudroyé.  C’est  le 
phénomène  le  plus  apparent  de  tous;  c’est  pourquoi  nous 
allons  commencer  par  lui. 

On  sait  que  Biehat  avait  divisé  chacun  des  grands  sys- 
tèmes de  l’organisation  en  deux  parties,  l’une  appartenant 
à la  vie  organique,  l’autre  à la  vie  animale.  Cette  distinc- 
tion, que  les  progrès  de  l’histologie  tendent  à faire  aban- 
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donner  aujourd’hui,  ou  fout  au  moins  à atténuer  considé- 
rablement, doit  cependant  être  maintenue  lorsque  l’on 
considère  l’action  de  la  chaleur  sur  le  système  musculaire. 
La  chaleur  est  très-évidemment  un  excitant  pour  le  sys- 
tème musculaire  de  la  vie  organique.  Prenons  pour  exemple 
les  battements  du  cœur.  Lorsque  la  température  d’un  ani- 
mal s abaisse,  ils  diminuent  d’énergie  et  de  nombre.  Ce 
phénomène  est  frappant  chez  les  animaux  hibernants,  pen- 
dant les  froids  de  l’hiver;  le  cœur  bat  à peine  de  loin  en 
loin.  Quand  le  printemps  renaît,  quand  la  chaleur  revient, 
le  cœur  se  reveille  avant  l’animal  lui-même;  ses  pulsations 
deviennent  plus  rapides  et  finissent  peu  à peu  par  atteindre 
leur  rhythme  normal,  et  la  vie  animale  réapparaît  dans 
toute  son  énergie.  On  peut  se  rendre  compte  expérimen- 
talement du  phénomène  sur  une  grenouille  : engourdissez- 
la  par  le  froid,  les  battements  du  cœur  deviendront  de  plus 
en  plus  rares,  ils  se  réduiront  jusqu’à  cinq  ou  six  par 
minutes.  Rendez-lui  de  la  chaleur,  vous  verrez  bientôt  le 
cœur  battie  plus  vite  a mesure  que  vous  élevez  la  tempé- 
rature. Toutefois  il  y a une  limite  qui  ne  peut  être  dépas- 
sée, et  l’excès  de  chaleur  finit  par  arrêter  le  cœur  comme 
les  autres  muscles.  Ce  que  nous  venons  de  dire  pour  le 
cœur  de  la  grenouille  se  produit  également  pour  le  cœur 
des  mammifères  et  des  oiseaux.  C’est  ainsi  que,  chez  les 
animaux  que  nous  avons  soumis  à l’influence  de  la  chaleur, 
nous  avons  vu,  à mesure  que  leur  température  s’élevait, 
la  circulation  s’accélérer  de  plus  en  plus  jusqu’au  moment 
où  elle  a cessé  brusquement,  et  que  les  animaux  sont 
morts  dans  les  convulsions.  Mais  ce  n’est  pas  le  cœur  seul, 
parmi  les  muscles  de  la  vie  organique,  qui  est  ainsi  sen- 
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sible  à Faction  de  la  chaleur;  les  fibres  musculaires  de 
l’intestin,  de  l’estomac,  des  cornes  de  l’utérus,  des  ure- 
tères, etc.,  sont  dans  le  même  cas.  Si,  dans  un  vase,  on 
place  à côté  d’un  thermomètre  les  intestins  d’un  lapin 
récemment  mort,  mais  dont  les  mouvements  péristaltiques 
ont  cessé  à la  température  ambiante,  dès  qu’on  fait  arriver 
de  l’air  chaud  dans  le  vase  on  voit  qu’à  une  température 
déterminée  les  mouvements  péristaltiques  réapparaissent 
avant  que  le  thermomètre  ait  indiqué  la  variation  de  tem- 
pérature ; ce  qui  revient  à dire  que  les  muscles  de  1 intes- 
tin sont  plus  sensibles  à l’action  de  la  chaleur  que  le 


thermomètre  lui-même. 

La  chaleur  agit  donc  comme  un  excitant  sur  les  fibres 
musculaires  de  la  vie  organique;  et,  de  plus,  cette  action 
est  directe,  c’est-à-dire  quelle  ne  s’exerce  pas  par  l’inter- 


médiaire du  système  nerveux,  mais  qu’elle  peut  se  pro- 
duire immédiatement  par  le  sang.  Pour  le  démontrer, 
engourdissons  par  le  froid  une  grenouille  sur  laquelle  le 
sternum  enlevé  permet  d’apercevoir  le  cœur  à nu.  Les 
battements  sont  très  -ralentis  ; alors  plongeons  un  des 
membres  postérieurs  de  l’animal  dans  de  Peau  tiède, 
presque  instantanément  une  accélération  sc  manifeste 
dans  les  battements  du  cœur.  On  pourrait  admettre  dans 
cette  expérience  que  c’est  par  l’intermédiaire  des  nerfs  de 
la  patte  réchauffée  que  le  cœur  reçoit  une  excitation;  mais 
si  nous  opérons  la  section  du  nerf  de  la  patte  en  question, 


cela  ne  change  rien  au  phénomène.  11  faut  donc  en  con- 
clure que  la  chaleur  s’est  transmise  au  cœur  directement, 
par  le  système  circulatoire,  et  que  le  sang,  réchautté  par 
sa  circulation  dans  la  patte  plongée  dans  l’eau  tiède,  est 
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venu  réchauffer  la  face  interne  du  cœur,  et  exciter  les 
libres  musculaires  qui  constituent  cet  organe. 

Nous  conclurons  donc  que  la  chaleur  peut  être  consi- 
dérée comme  un  excitant,  direct  du  système  musculaire  de 
la  vie  organique.  Mais  il  n’en  est  point  de  même  pour  le 
système  musculaire  de  la  vie  animale.  Jamais  on  n’a 
observé  que  la  chaleur  eût  la  propriété  de  mettre  en  con- 
traction les  muscles  des  membres  par  exemple.  11  y a 
une  dizaine  d’années,  un  médecin  grec,  M.  Calliburcès,  a 
fait  ici  même,  dans  notre  laboratoire,  des  recherches  sur 
ces  questions,  et  ii  a en  effet  divisé  les  muscles,  à ce  point 
de  vue,  en  deux  classes  : les  muscles  qu’il  appelle  tlier- 
mosystaltiques,  et  les  muscles  non  thermosystaltiques . Il  a 
reconnu  que  les  mêmes  organes  musculaires  pouvaient 
ctie  thermosystaltiques  ou  non  suivant  les  périodes  de  leur 
développement  auxquelles  on  les  considère.  C’est  ainsi  que 
le  gésier  du  poulet,  qui  est  directement  sensible  à l’action 
de  la  chaleur  au  moment  de  l’éclosion,  cesse  de  manifester 
celte  propriété  quelques  jours  après  la  sortie  de  l’œuf, 

quand  cet  organe  est  entré  dans  son  état  fonctionnel  défi- 
nitif. 

Nous  l’avons  déjà  dit,  celte  action  excitante  de  la  chaleur 
sur  1 clément  musculaire  a nécessairement  une  limite,  et, 
ici  comme  toujours,  nous  verrons  que  ce  qui  est  un 
agent  physiologique  vital  devient  agent  toxique  lors- 
qu on  pousse  son  action  à l’extrême.  C’est  ainsi  que  si  la 
température  s’élève  trop,  les  battements  du  cœur,  après 
être  devenus  de  plus  en  plus  rapides,  finissent  par  cesser 
subitement.  De  même,  les  mouvements  péristaltiques  de 
l’intestin  cessent  complètement  si  l’on  dépasse  certaines 
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limites  de  température.  Dans  ces  cas-là,  c’est  la  mort, 
mort  complète,  absolue,  inévitable,  qui  saisit  le  tissu 
musculaire;  et,  en  effet,  nous  avons  vu  que,  chez  les  ani- 
maux tués  par  la  chaleur,  le  cœur  est  complètement 
insensible  à toute  excitation,  enfin  que  la  rigidité  cadavé- 
rique s’établit  avec  une  prodigieuse  rapidité.  Quelle  est  la 
cause  de  ces  phénomènes?  Voilà  ce  qu’il  faut  se  demander, 
et  l’on  est  tout  d’abord  porté  à chercher  si  elle  ne  serait  pas 
d’une  nature  purement  chimique.  L’élément  contractile, 
libre  ou  cellule,  quelle  que  soit  sa  forme,  renferme  dans 
l’intérieur  d’une  gaine  fine  et  amorphe  une  substance  tou- 
jours la  même,  à laquelle  on  a donné  le  non  de  myéline 
ou  de  sinloràne.  Ne  se  produirait-il  pas,  sous  l’influence 
de  la  chaleur,  une  modification  dans  cette  myéline,  une 
coagulation?  M.  Kuhne  a tait  autretois,  ici  meme,  dans 
notre  laboratoire,  des  expériences  qui  1 ont  amené  a 
admettre  cette  conclusion.  11  est  certain  qu’examinées  au 
microscope  les  fibres  musculaires  des  animaux  sacrifiés  à 
ces  expériences  paraissent  en  effet  rigides,  coagulées; 
c’est  ce  que  M.  Ranvier  a constaté  sur  les  animaux  morts, 
dans  la  dernière  séance. 

U paraît  donc  très-possible,  au  moins  probable,  qu’il  y 
ait  là  en  effet  une  coagulation  véritable  de  la  myéline,  et 
que  ce  soit  la  cause  de  la  mort  de  l’élément  musculaire  et 
du  cœur  en  particulier.  La  manière  dont  la  chaleur  amène 
la  mort  serait  ainsi  parfaitement  expliquée.  Cependant, 
comme  des  animaux  ont  pu  être  extraits  de  1 étuve,  peu 
d’instants  avant  le  moment  fatal,  et  ne  mourir  que  plu- 
sieurs heures,  plusieurs  jours  même  après  l’expérience, 
il  faut  bien  admettre  qu’il  y a d’autres  altérations  graves 
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produites  par  la  chaleur;  il  y a là  encore  un  champ  de 
recherches  à exploiter. 

11  est,  dans  les  êtres  vivants,  des  mouvements  qui  pré- 
sentent, au  point  de  vue  de  l’action  de  la  chaleur,  un 
certain  rapport  avec  les  mouvements  musculaires  de  la  vie 
organique  ; nous  voulons  parler  des  mouvements  des  cils 
vibratiles,  qui  se  trouvent  répandus  en  abondance  sur 
certaines  membranes  muqueuses,  telles  que  celles  qui 
tapissent  les  organes  génitaux,  les  organes  respiratoires. 
Ces  mouvements  vibratiles  durent  en  général  très-long- 
temps après  la  mort.  La  chaleur  a sur  ces  mouvements 
un  effet  excitant  analogue  à celui  qu’elle  exerce  sur  le 
système  contractile  du  cœur  et  des  intestins.  Ces  mouve- 
ments se  ralentissent  par  le  froid  et  s’accélèrent  par  la 
chaleur  jusqu’à  une  certaine  limite  qui  ne  saurait  non  plus 
être  dépassée  sans  les  abolir  d’une  manière  définitive. 

Or,  voici  ce  que  nous  avons  constaté  sur  les  animaux 
que  nous  avons  fait  périr  par  un  excès  de  température: 
chez  eux,  la  rigidité  cadavérique  survenait  rapidement 
dans  le  système  de  la  vie  animale,  les  battements  du  cœur 
étaient  arrêtés  de  même  que  les  mouvements  péristal- 
tiques le  plus  ordinairement  ; mais  les  mouvements  vibra- 
lilcs  continuent  encore  avec  une  grande  aclivilé.  De  sorte 
que  si  la  chaleur,  comme  nous  n’en  doutons  pas,  altère 
les  mouvements  vibratiles  sur  le  vivant,  comme  sur  l’a- 
nimal récemment  mort,  nous  sommes  obligés  de  recon- 
naître qu’ils  sont  influencés  plus  tardivement  que  les  mou- 
vements musculaires.  D’ailleurs,  la  cessation  de  ces 
mouvements  vibratiles  seuls  ne  nous  expliquerait  pas  la 
mort  ; car  leur  utilité  dans  les  phénomènes  de  la  vie  n’est 
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pas  aussi  immédiate  que  celle  des  mouvements  du  cœur 
par  exemple.  Chez  les  mammifères  et  les  oiseaux,  la  mort 
instantanée  est  la  conséquence  de  l’arrêt  du  cœur,  et  nous 
n’aurions  pas  besoin  d’invoquer  une  autre  cause.  Mais  de 
ce  que  l'altération  du  muscle  par  la  chaleur  explique  la 
mort,  cela  ne  prouve  pas  que  ce  soit  là  le  seul  élément 
atteint.  11  faudra  donc  que  nous  recherchions,  en  pous- 
sant notre  analyse  plus  avant,  si  d’autres  éléments  orga- 
niques n’ont  pas  perdu  leurs  propriétés  vitales  (1), 

Après  avoir  étudié  l’action  que  le  calorique  exerce  sur 
le  système  musculaire,  nous  allons  examiner  celle  qu’il 
exerce  sur  les  éléments  du  sang.  Nous  savons  déjà  que, 
chez  les  animaux  tués  par  excès  de  température,  le  sang 
présente  une  coloration  noirâtre  particulière,  comme  si 
l’animal  avait  été  asphyxié.  Cependant,  à travers  la  vitre 
de  l'étuve,  on  observe,  pendant  que  l’animal  est  soumis  à 
l’expérience,  que  la  membrane  muqueuse  de  ses  narines 
conserve  sa  coloration  rosée,  et  n’a  pas  cette  teinte  brune, 
cyanosée,  qu’on  rencontre  chez  les  animaux  asphyxiés. 
11  n’y  a donc  pas  lieu  de  s’arrêter  ici,  pour  expliquer  la 
mort,  à un  mécanisme  analogue  à celui  de  l’asphyxie  ordi- 
naire ] mais  alors,  à quoi  tient  la  couleur  toncee  du  sang 
qu’on  observe  souvent  à l’autopsie?  Je  dis  souvent,  parce 
que  parfois  nous  avons  rencontré  ce  phénomène  peu 
marqué  et  même,  dans  certains  cas,  nous  avons  trouvé 
le  sang  noir  dans  le  cœur  droit  et  rouge  dans  le  cœur 
gauche,  comme  cela  se  voit  chez  les  animaux  qui  meu- 
rent par  un  arrêt  subit  du  cœur.  — Essayons  d expliquer 


(1)  Voy.  Leçons  sur  les  anesthésiques  et  sur  l'asphyxie , p.  145  et  suiv. 
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ces  cas  divers  et  de  nous  rendre  compte  de  ces  contra- 
dictions apparentes. 

Yoici  un  lapin  qui  vient  de  mourir  dans  l’étuve,  après 
avoir  acquis  l’élévation  de  température  de  5 degrés.  — 
Nous  allons  faire  d’abord  l'analyse  des  gaz  du  sang  de 
cet  animal.  Pour  cela,  nous  prenons  à l’aide  d’une  serin- 
gue 25  centimètres  cubes  de  sang  directement  dans  la 
veine  cave  inférieure,  à défaut  de  quantité  suffisante  dans 
le  système  artériel,  en  ayant  soin  de  nous  mettre  à l’abri 
du  contact  de  l’air.  Ce  sang  est,  comme  vous  le  voyez, 
brun,  noirâtre.  Nous  le  faisons  passer,  par  une  tubulure, 
dans  un  petit  ballon  qui  communique  avec  une  pompe  à 
mercure  et  dans  lequel  le  vide  a été  fait  d’avance.  Immé- 
diatement les  gaz  contenus  dans  le  sang  s’échappent,  et, 
après  avoir  fait  manœuvrer  la  pompe  un  nombre  de  fois 
suffisant,  nous  les  épuisons,  et  nous  les  faisons  passer 
dans  un  tube  gradué.  Ces  gaz,  nous  le  savons  d’avance, 
consistent  en  acide  carbonique,  oxygène  et  azote.  En  fai- 
sant passer  un  peu  de  potasse  dans  ce  tube,  nous  absor- 
bons l’acide  carbonique.  Nous  absorbons  de  même  l’oxy- 
gène au  moyen  d’acide  pyrogallique,  et  ce  qui  reste 
représente  l’azote.  Rapportée  à 100  centim.  cubes  de 
sang,  cette  analyse  nous  donne  les  résultats  suivants  : 


Une  autre  analyse,  précédemment  faite  dans  des  condi- 
tions semblables,  mais  moins  exactes  parce  que  le  sang 
avait  subi  partiellement  le  contact  de  l’air,  avait  donné  : 


100cc  sang. 
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ÎCO2  — 23cc,9 
O — 3C%8 

Ay  — 9CC,  4 

Ces  résultats  concordent  en  ce  sens  qu’ils  nous  montrent , 
dans  chaque  cas,  la  quantité  extrêmement  petite  d’oxygène 
que  contenait  le  sang  ; cette  quantité,  qui  est  normalement 
de  12  à 15  dans  le  sang  veineux,  se  trouve  ici  réduite 
à 1 et  3 pour  100.  D’où  vient  une  pareille  différence  ? 

Pour  nous  en  rendre  compte,  revenons  toujours  au  fait 
principal  et  essentiel,  l’élévation  de  température  du  sang, 
et  demandons-nous  si  cette  élévation  ne  suffit  pas  à elle 
seule  pour  expliquer  la  disparition  de  l’oxygène. 

L’influence  de  la  température  sur  la  dépense  que  fait  le 
sang  en  oxygène,  et  par  suite  sur  sa  couleur,  est  très- 
remarquable.  Le  froid  ralentit  la  propriété  physiologique 
du  globule  sanguin.  J’ai  vu  que  les  animaux  hibernants 
dépensent  très-peu  d’oxygène,  et  par  conséquent  [produi- 
sent peu  d’acide  carbonique.  Cette  influence  est  si 
marquée  que,  sur  une  grenouille  engourdie  par  le  froid 
par  exemple,  il  devient  impossible  de  distinguer  par  leur 
couleur  les  veines  des  artères.  Le  sang  est  rouge,  dans  les 
unes  comme  dans  les  autres.  Quand  vient  l’été,  quand 
l’animal  prend  de  la  chaleur  et  que  sa  température  s’élève, 
cet  état  de  choses  change  : le  sang  consomme  une  plus 
grande  quantité  d’oxygène,  donne  naissance  à plus  d’acide 
carbonique,  et  le  sang  veineux  prend  alors  sa  coloration 
foncée  caractéristique. 

Si  maintenant,  comme  je  vous  l’ai  montré  dans  une 
série  de  cours  précédents  (1),  on  met  une  grenouille 


(1)  Voy.  Leçons  sur  les  anesthésiques  et  sur  l'asphyxie,  p.  105. 
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dans  de  l’eau  chaude  à 37  degrés  environ,  son  sang 
devient  noir  dans  les  artères  et  dans  les  veines,  et  l’animai 
est  alors  anesthésié.  L’anesthésie  arrive-t-elle  par  une 
asphyxie  ou  par  la  chaleur  qui  agirait  d’une  manière  spé- 
ciale sur  les  nerfs  de  sensibilité  comme  les  autres  agents 
anesthésiques?  Je  penche  pour  cette  dernière  opinion, 
et  je  vous  en  ai  donné  les  motifs  antérieurement.  Pour 
le  moment,  il  me  suffit  d’ajouter  qu’en  remettant  la  gre- 
nouille dans  de  l’eau  fraîche,  on  voit  bientôt  son  sang 
refroidi  reprendre  ses  proportions  d’oxygène  vivifiantes 
normales. 

Ainsi,  chez  les  animaux  à sang  froid  et  chez  les  ani- 
maux à sang  chaud,  lorsque  la  température  du  sang 
s’élève,  il  jouit  de  la  propriété  de  transformer  l’oxygène 
en  acide  carbonique  avec  une  très-grande  rapidité  et  de- 
vient rapidement  veineux.  C’est  ainsi  que  nous  expliquons 
la  disparition  de  l’oxygène  dans  le  sang  de  notre  lapin,  et 
la  coloration  noire  du  sang  dans  les  artères  et  dans  les 
veines  que  nous  trouvons  après  la  mort.  Toutefois,  nous 
ne  pensons  pas  pour  cela  qu’il  y ait  chez  l’animal  une  as- 
phyxie produite  pendant  la  vie;  mais  nous  croyons  que 
ce  sont  là,  en  quelque  sorte,  des  phénomènes  postmor- 
tem , se  produisant  avec  une  très-grande  rapidité  sous 
l’influence  de  la  température  élevée  qu’a  acquise  le  sang. 
En  effet,  au  moment  où  l’animal  meurt  et  que  son  cœur 
s’arrête,  le  sang  est  encore  rouge  dans  les  artères,  et  si 
Ion  fait  rapidement  l’ouverture  du  corps,  on  peut  le  con- 
stater, surtout  dans  les  cas  où  les  animaux  sont  morts  à la 
suite  de  la  seule  inspiration  de  l’air  chaud,  leur  corps  res- 
tant en  dehors  de  l’étuve.  C’est  alors  qu’on  peut  trouver 
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le  cœur  arrêté,  et  le  sang  noir  clans  les  cavités  droites  et 
rouge  dans  les  cavités  gauches.  Mais  si  l’on  attend  quel- 
ques instants  de  plus,  le  sang  artériel,  plus  chaud  qu’à 
l’état  normal,  peut  avoir  transformé  tout  son  oxygène  et 
s’être  changé  dans  les  artères  elles-mêmes  en  sang  noir 
ou  veineux. 

Le  grand  sympathique  paraît  avoir  une  influence  sur  la 
vénosité  du  sang,  que  je  crois  aussi  pouvoir  rattacher  à 
l’influence  de  la  température.  Rappelez-vous  ce  que  nous 
avons  observé  dans  l’une  des  séances  antérieures,  il  y a 
peu  de  jours  (1).  Quand  on  a coupé  ce  nerf,  on  obtient 
une  suractivité  de  la  circulation  dans  toutes  les  parties 
correspondantes  à la  portion  de  nerf  sectionnée.  Les  vais- 
seaux se  gonflent,  la  circulation  s’accélère,  et  le  sang 
passe  si  rapidement  au  travers  des  capillaires  qu’il  n’a 
pas  le  temps  de  s’y  transformer  et  qu’il  passe  dans  les 
veines  avec  la  coloration  rouge  du  sang  artériel.  En  même 
temps,  la  température  s’élève  notablement.  Or,  si  l’on 
extrait  ce  sang  veineux,  rouge , et  dont  la  température 
s’est  élevée  dans  les  capillaires,  on  le  voit  se  foncer  très- 
vite,  absorber  son  oxygène  et  prendre  la  coloration  carac- 
téristique du  sang  veineux.  Cette  consommation  d’oxygène 
se  fait  en  dehors  du  contact  des  tissus,  lorsque  le  sang  est 
dans  un  vase  inerte  ; car  il  est  bien  connu  que  le  sang, 
en  dehors  des  vaisseaux,  jouit  encore  par  lui-même  de 
la  propriété  de  transformer  l’oxygène  en  acide  carbonique. 
Ici,  je  veux  seulement  insister  sur  ce  fait,  que  la  chaleur 
augmente  cette  propriété  vitale  du  globule  sanguin,  de 


(1)  Voyez  ci-dessus,  p.  320. 
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même  qu’elle  augmente  les  propriétés  vitales  de  tous  les 
autres  éléments  organiques. 

Telle  est  l’explication  qui  nous  paraît  rendre  compte 
des  caractères  que  présente  le  sang  chez  les  animaux  tués 
par  la  chaleur.  Mais  est-ce  là  une  véritable  altération  du 
sang?  La  chaleur  a-t-elle  eu  sur  ce  liquide,  comme  sur 
les  muscles,  une  action  toxique,  délétère,  qui  lui  a fait 
perdre  pour  toujours  ses  propriétés  physiologiques?  En 
aucune  façon,  ce  n’est  là  qu’une  suractivité  de  ses  pro- 
priétés normales,  physiologiques,  vitales.  Et  la  preuve, 
c’est  que  nous  allons  vous  démontrer  que  ce  sang  est  en- 
core parfaitement  vivant.  Nous  prenons  quelques  centi- 
mètres cubes  du  sang  noir  refroidi  de  notre  lapin  qui  a 
succombé  à l’action  de  la  chaleur,  nous  le  versons  dans 
un  tube  et  nous  l’agitons  au  contact  de  l’air;  nous  voyons 
ce  sang  réabsorber  aussitôt  de  l’oxygène  et  reprendre  sa 
couleur  rutilante.  Si  nous  examinons  ce  sang  au  spectro- 
scope,  nous  constatons  qu’avant  l’agitation  à l’air  ce  sang 
était  privé  d’oxygène,  tandis  qu’après  l’agitation  à l’air 
nous  voyons  apparaître  les  raies  d’absorption  caractéristi- 
ques de  l’hémoglobine  oxygénée. 

Ce  sang  n’a  donc  rien  perdu  de  ses  propriétés.  Il  est 
dans  son  état  parfaitement  naturel,  il  possède  toutes  ses 
qualités  vitales  essentielles.  La  seule  modification  que  nous 
reconnaissions  en  lui  est  due  à une  sorte  d’exagération 
de  ses  propriétés  physiologiques,  qui  se  trouve  liée  à 
l’élévation  de  sa  température,  et  amène  une  consomma- 
tion trop  rapide  de  l’oxygène  parles  globules. 

Toutefois,  il  y a une  limite  de  température  où  le  sang 
perd  pour  toujours  ses  propriétés  physiologiques.  Voici 
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une  expérience  que  j’ai  faite  autrefois  à ce  sujet.  Je  retirai 
21  centimètres  cubes  de  sang  de  l’artère  d’un  chien,  à 
l’aide  d’une  seringue  de  verre  munie  d’un  robinet  qui  fut 
aussitôt  fermé;  puis,  le  sang  étant  ainsi  à l’abri  du  con- 
tact de  l’air,  je  le  plaçai  dans  de  l’eau  chaude  dont  j’aug- 
mentai graduellement  la  température.  Je  vis,  entre  60  et 
70  degrés,  le  sang  devenir  noir  subitement,  ce  qu’on  ob- 
servait très-bien  à travers  les  parois  de  verre  de  la 
seringue.  Le  sang  se  coagula,  puis,  l’ayant  agité  avec 
24  centimètres  cubes  d’air,  il  ne  reprit  pas  sa  teinte  ver- 
meille. L’analyse  du  gaz  faite  le  lendemain  démontra 
qu’une  très-faible  partie  d’oxygène  avait  cependant  dis- 
paru, mais  on  ne  trouva  pas  sensiblement  d’acide  car- 
bonique. La  chaleur  avait  été  portée  trop  loin,  et  le  sang 
avait  été  altéré,  puisqu’il  ne  pouvait  pas  reprendre  ses 
propriétés  physiologiques. 

Il  y aurait  de  nouvelles  expériences  à instituer  pour 
étudier  l’absorption  de  l’oxygène  dans  ses  rapports  avec 
la  chaleur  du  sang,  et  pour  déterminer  exactement  la 
température  à laquelle  le  sang  perd  ainsi  définitivement 
ses  propriétés  physiologiques.  — Mais,  pour  le  moment, 
il  vous  suffit  de  savoir  que,  à 45  degrés  chez  les  mammi- 
fères, les  globules  sanguins  ne  perdent  pas  leurs  qua- 
lités vitales,  tandis  que  les  muscles,  au  contraire,  les  per- 
dent d’une  manière  définitive;  ce  qui  nous  autorise  à 
conclure  que  l’animal  ne  meurt  pas  par  une  altération  du 
sang,  ou  au  moins  par  une  altération  des  globules  san- 
guins. 

Mais  n’y  aurait-il  pas  des  altérations  qui  pourraient 
survenir  dans  les  autres  éléments  du  sang,  tels  que  la 
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fibrine,  l'albumine,  etc.?  Dans  mes  expériences  de  1842, 
j’ai  observé,  comme  je  vous  l’ai  rappelé,  des  hémorrha- 
gies intestinales,  des  taches  semblables  au  purpura.  Dans 
certaines,  j’avais  trouvé  le  caillot  sanguin  plus  mou;  le 
sérum  se  séparait  incomplètement  et  restait  rouge.  La 
fibrine  paraissait  avoir  subi  dans  sa  constitution  une  mo- 
dification qui  lui  donnait  les  caractères  de  ce  que  Magen- 
die avait  appelé  la  pseudo- fibrine.  Magendie  avait  observé 
que  si  l’on  saigne  un  animal  un  certain  nombre  de  fois, 
coup  sur  coup,  il  reforme  du  sang  avec  une  très-grande 
rapidité;  mais  la  fibrine  que  l’on  extrait  de  ce  sang  par 
le  battage  change  peu  à peu  de  nature;  elle  perd  de  son 
élasticité,  elle  ne  forme  plus  ces  filaments  élastiques  ca- 
ractéristiques ; elle  devient  molle  et  analogue  à du  papier 
mâché;  enfin  elle  se  dissout  dans  l’eau  tiède  en  donnant 
naissance  à un  liquide  albumineux,  c’est-à-dire  coagu- 
lable par  la  chaleur  et  les  acides. 

Telle  est  l’altération  que  j’avais  parfois  observée  dans 
le  sang  des  animaux  tués  par  la  chaleur,  et  qui  demande- 
rait de  nouvelles  recherches  pour  être  confirmée.  Nous 
ne  l’avons  pas  observée  chez  les  animaux  morts  dans 
notre  nouvelle  étuve  ; mais  une  altération  de  ce  genre 
vînt-elle  à être  établie,  ne  modifierait  en  rien  nos  con- 
clusions, parce  que  ces  altérations,  qui  se  rattacheraient 
à des  effets  consécutifs,  ne  pourraient  pas  nous  rendre 
compte  de  la  mort  immédiate  et  instantanée  que  nous 
cherchons  maintenant  à expliquer  (1). 

(1)  Voyez  Vallin,  Du  mècanürne  de  la  mort  par  la  chaleur  extérieure. 
(Etudes  sur  l'insolation.  Arch.  génér.  de  médecine^  1871-1872.) 
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Messieurs, 

En  poursuivant  l’étude  de  l’action  de  la  chaleur  sur  les 
différents  systèmes  de  l’économie,  nous  avons  constaté 
d’abord  que  l’agent  calorifique,  quel  que  soit  d’ailleurs 
son  mode  d’application,  tue  le  système  musculaire  d’une 
manière  complète,  définitive,  et  produit  ainsi  la  mort  de 
l’organisme  par  l’arrêt  de  la  circulation  et  de  la  respira- 
tion. 

Nous  avons  reconnu  en  second  lieu  que  l’élévation  de 
la  température  ne  produit,  dans  le  sang,  chez  un  animal 
tué  par  la  chaleur,  aucune  altération  du  même  genre, 
mais  seulement  une  suractivité  de  ses  fonctions  vitales, 
qui  a pour  effet  de  lui  faire  consommer  avec  une  très- 
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grande  rapidité  l’oxygène  qu’il  contient  et  de  lui  donner 
la  coloration  noire  caractéristique  du  sang  veineux. 

Nous  avons  confirmé  cette  interprétation  des  phéno- 
mènes observés  en  nous  assurant,  chez  des  lapins  dont  le 
corps  seul  est  placé  dans  l’étuve  et  dont  on  a préalable- 
ment mis  la  carotide  à découvert,  que  le  sang  reste  ruti- 
lant dans  ces  vaisseaux  jusqu’à  la  mort  de  l’animal,  de 
sorte  que  ce  n’est  réellement  qu’après  sa  mort  que  cette 
transformation  artérielle  en  sang  noir  veineux  vient  à 
s’opérer.  D’ailleurs,  en  supposant  que  la  chaleur  à Zi 5 de- 
grés produise  une  altération  du  sang,  on  doit  reconnaître 
que  ce  n’est  qu’une  altération  passagère,  puisque  le  sang 
reprend  ses  propriétés  vitales,  tandis  que  la  rigidité  cada- 
vérique qui  survient  dans  le  système  musculaire  est  une 
altération  définitive  et  par  conséquent  mortelle.  Pour 
achever  cette  analyse,  il  nous  reste  à étudier  l’action  de 
la  chaleur,  considérée  comme  agent  toxique,  sur  le  sys- 
tème nerveux. 

Mais  ici  s’offre  une  difficulté  toute  spéciale.  Un  nerf 
ne  présente  directement,  ne  manifeste  par  lui-même 
aucun  phénomène  qui  permette  de  dire  s’il  jouit  ou  non 
de  ses  propriétés  vitales.  Si  nous  irritons,  chez  un  animal, 
un  nerf  sensitif,  nous  produisons  en  lui  une  sensation, 
une  douleur  qu’il  trahit,  soit  par  ses  cris,  soit  en  faisant 
des  efforts  pour  échapper  à notre  atteinte.  Si  c’est  un  nerf 
moteur  que  nous  excitons,  ce  nerf  agit  sur  le  muscle  dans 
lequel  il  se  distribue  et  produit  la  contraction  de  ce 
muscle.  De  toutes  façons  donc,  le  nerf  ne  nous  révèle  son 
activité  que  par  des  mouvements,  par  l’intermédiaire  du 
système  musculaire. 
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Or,  supposons  que  le  système  musculaire  soit  lui-même 
détruit,  incapable  par  conséquent  de  répondre  aux  exci- 
tations que  lui  transmettent  les  nerfs,  ceux-ci  auront  beau 
rester  parfaitement  sains,  rien,  absolument  rien  ne  pourra 
nous  l’indiquer.  Tel  est  le  cas  dans  lequel  nous  nous 
trouvons  placés  lorsqu’il  s’agit  de  l’intoxication  par  la 
chaleur.  Il  nous  faudra  donc  ici  faire  un  détour,  avoir 
recours  à un  artifice  d’expérience,  et  cet  artifice  sera 
exactement  le  même  dont  nous  nous  servons  lorsque 
nous  voulons  constater  l’influence  de  certains  poisons  sur 
le  système  nerveux,  et  je  vais  vous  en  faire  exactement 
saisir  un  aperçu  à l’aide  d’une  expérience  que  j’ai  faite 


bien  souvent. 

Voici  une  grenouille,  sous  la  peau  de  laquelle  nous 
injectons  une  petite  quantité  de  curare.  Au  bout  d’un 
instant,  nous  la  voyons  s’affaisser,  devenir  immobile  et 
insensible  à toute  excitation  ; si  nous  la  pinçons,  elle  ne 
fait  aucun  effort  pour  fuir,  elle  ne  retire  pas  sa  patte. 
Devons-nous  en  conclure  qu’elle  ne  sent  pas,  que  chez 
elle  les  propriétés  du  système  nerveux  sont  complète- 
ment abolies?  Une  pareille  conclusion  serait  absolument 
erronée.  Cette  grenouille,  qui  a l’air  d’être  morte,  est 
réellement  vivante  ; elle  sent  aussi  bien  que  si  elle  n’était 
pas  empoisonnée.  Seulement,  elle  est  incapable  de  nous 
manifester  ses  sensations,  parce  que,  chez  elle,  le  système 
nerveux  moteur  est  tué.  Le  nerf  sensitif  transmet  parfaite- 
ment l’impression,  mais  le  nerf  moteur,  paralysé,  ne  peut 
réagir  et  transmettre  cette  excitation  au  muscle,  qui  ce- 
pendant  a conservé  les  propriétés  vitales  et  serait  parfai- 
tement susceptible  de  répondre  et  de  se  contracter. 
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Ainsi,  sur  les  trois  éléments,  nerf  sensitif,  nerf  moteur, 
muscle,  dont  le  fonctionnement  se  lie  d’une  manière 
nécessaire  cl  dans  un  ordre  constant,  c’est  l’élément 
intermédiaire  qui  fait  défaut,  c’est  l'anneau  moyen  de  la 
chaîne  qui  est  brisé,  et  cela  suffit  pour  anéantir  la  fonc- 
tion. Et  comment  le  démontrons-nous?  Nous  le  démon- 
trons en  réservant  une  portion  de  l’animal,  dans  laquelle 
le  poison  ne  pourra  pas  agir;  nous  n’empoisonnons  que 
la  partip  antérieure  du  corps  de  la  grenouille.  Pour  cela, 
lions  enlevons  le  sacrum,  et  après  avoir  mis  à nu  les  nerfs 
lombaires,  nous  les  isolons,  et  passant  un  fil  au-dessous 
d’eux,  nous  lions  tout  l’animal,  ces  nerfs  exceptés.  La 
grenouille  est  ainsi  partagée  en  deux  parties,  qui  ne  com- 
muniquent plus  entre  elles  (pie  par  les  nerfs  lombaires. 
Bien  que,  par  ce  procédé,  nous  interrompions  absolument 
la  circulation  dans  les  membres  postérieurs,  ils  n’en 
continuent  pas  moins  à vivre,  à se  mouvoir,  et  conservent 
toutes  leurs  propriétés  pendant  longtemps,  grâce  à l’ex- 
trême lenteur  avec  laquelle  s’accomplissent  les  phéno- 
mènes physiologiques  chez  les  animaux  à sang  froid  (une 
pareille  expérience  serait  impossible  chez  un  mammifère). 
Ainsi,  bien  que  la  circulation  soit  coupée  en  deux,  en 
quelque  sorte,  la  grenouille  marche,  nage,  et  répond  aux 
excitations  aussi  bien  par  ses  membres  postérieurs  que 
par  sa  partie  antérieure. 

Empoisonnons  maintenant  cet  animal  en  glissant  une 
petite  quantité  de  curare  sous  la  peau  du  dos.  Au  bout 
d’un  instant,  toute  la  partie  antérieure  de  l'animal  où  la 
circulation  est  conservée  présentera  les  phénomènes  que 
nous  indiquions  tout  à l’heure,  c’est-à-dire  qu’elle  parai- 
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tra  complètement  insensible  et  morte.  Mais  la  partie  pos- 
térieure, où  nous  avons  préservé  le  nerf  moteur  de 
l’empoisonnement,  est  parfaitement  vivante.  Si  nous  pin- 
çons une  patte  antérieure,  qui  paraît  morte  et  insensible, 
l’animal  retire  vivement  les  pattes  postérieures  : il  jouit 
donc  de  toute  sa  sensibilité;  seulement  il  ne  peut  la  ma- 
nifester dans  toute  sa  partie  empoisonnée,  parce  que  le 
nerf  moteur,  trait  d’union  nécessaire  entre  la  sensation  et 
le  mouvement,  est  paralysé  et  détruit. 

Faisons  maintenant  la  même  chose  pour  la  chaleur  : 
chauffons  une  partie,  dans  laquelle  les  muscles  qui  doivent 
nous  servir  de  réactifs  pour  le  système  nerveux  conserve- 
ront leur  intégrité  (1).  Nous  arriverons  à cette  conclusion 
que  les  nerf  moteurs  ne  sont  pas  altérés  au  moment  où 
la  destruction  du  système  musculaire  est  effectuée  et 
amène  la  mort  de  l’animal. 

Les  expériences  suivantes  donnent  cette  démonstra- 
tion : 


Ie  Une  grenouille  est  plongée,  excepté  le  membre  pos- 
térieur gauche,  dans  un  bain  d’eau  à + 36°  centigrades. 
Au  bout  de  quelque  temps,  la  grenouille  paraît  morte, 
immobile  et  insensible  aux  excitations.  On  constate  que  la 
rigidité  arrive  très-vite  dans  le  corps  et  les  membres 
plongés  dans  le  bain,  tandis  qu’elle  ne  survient  pas  dans 
le  membre  postérieur  gauche  maintenu  hors  de  l’eau 
chaude.  Alors  on  découvre  les  nerfs  lombaires  en  soule- 
vant le  sacrum,  et  Ton  constate  que  l’excitation  de  ces 
nerfs  amène  des  convulsions  énergiques  dans  la  patte 


(1)  Voy.  Leçons  sur  les  anesthésiques  et  sur  l'asphyxie,  p.  120. 
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gauche,  tandis  qu’il  n’en  survient  pas  dans  la  jambe 
droite. 

2°  On  prend  un  membre  postérieur  de  grenouille;  on 
détache  le  muscle  soléaire,  que  l’on  maintient  soulevé  à 
l’aide  d’une  pince,  qui  saisit  le  tendon  d’Achille.  On 
plonge  fout  le  membre  dans  un  bain  d’huile  à + /|5° 
centigrades,  excepté  le  muscle  soléaire,  qui  reste  hors  de 
1 influence  de  la  chaleur.  Au  bout  de  quelques  minutes, 
on  retire  le  membre  du  bain,  et  l’on  constate  que  le  nerf 
sciatique,  qui  était  submergé  dans  l’huile  chaude,  fait 
contracter  le  muscle  soléaire  maintenu  hors  du  bain, 
mais  qu  il  n agit  nullement  sur  les  muscles  qui  ont  été 
plongés  dans  l’huile  chaude.  Ces  mêmes  muscles  sont 
d ailleurs  rigides  et  insensibles  aux  excitations  directes  ; 
de  sorte  qu’il  est  clair,  dans  cette  expérience,  que  la  même 
chaleur  qui  a tué  le  muscle  n’a  pas  tué  le  nerf  moteur.  La 
même  expérience,  répétée  avec  un  bain  d’eau  à + 37°. 
au  lieu  du  bain  d’huile,  a donné  les  mêmes  résultats. 
M.  Schmulewich  a fait  des  expériences  intéressantes  sur 
l’influence  de  la  chaleur  sur  les  muscles;  il  a vu,  ainsi 
que  je  l’ai  constaté  moi-même,  que  la  chaleur  fait  cesser  la 
propriété  contractile  du  muscle,  mais  qu’elle  reparaît  en 
refroidissant  ensuite  le  muscle. 

11  résulte  de  ce  qui  précède  que  le  nerf  moteur  résiste 
plus  à la  chaleur  que  le  muscle;  mais  en  est-il  de  même 
du  nerf  sensitif,  et  dans  le  cas  d’anesthésie  parla  chaleur 
pouvons-nous  admettre  que  le  nerf  sensitif  soit  atteint 
indépendamment  du  nerf  moteur,  comme  cela  a lieu  pour 
les  autres  agents  anesthésiques?  Je  vous  ai  promis  une 
expérience  décisive  à ce  sujet.  Voici  en  quoi  elle  consiste  : 
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Sur  une  grenouille,  j’ai  coupe  la  moelle  épinière  entre  les 
deux  bras,  afin  d’empêcher  les  mouvements  volontaires. 
Alors  j’ai  plongé  une  jambe  de  l’animal  dans  l’eau 
chaude  à + 36°  centigrades.  L’immersion  dure  environ 
cinq  minutes.  La  patte  étant  retirée  de  l’eau,  on  la  pince, 
et  elle  ne  donne  aucun  signe  de  sensibilité.  Pour  avoir  un 
réactif  plus  certain,  je  prépare  de  l’eau  acidulée,  dans 
laquelle  je  plonge  alternativement  les  deux  pattes,  et  je 
constate  très-nettement  que  cette  eau  acidulée  fait  retirer 
la  patte  normale,  tandis  qu’elle  n’agit  pas  sur  celle  qui  a 
été  chauffée.  Toutefois,  dans  cette  dernière,  l’action  de  la 
chaleur  n’a  pas  été  portée  jusqu’à  abolir  les  propriétés  des 
muscles  et  des  nerfs  moteurs,  car  il  se  manifeste  dans 
ce  membre  des  mouvements  réflexes,  par  l’excitation  de 
l’eau  acidulée  portée  sur  l’autre  patte. 

Cette  expérience  prouve  donc  que,  par  la  chaleur 
comme  à l’aide  de  beaucoup  d’autres  agents  toxiques,  on 
peut  distinguer  l’autonomie  des  propriétés  physiologiques 
des  muscles,  des  nerfs  sensitifs  et  des  nerfs  moteurs,  et 
même,  comme  nous  l’avons  vu  précédemment,  distin- 
guer entre  eux  et  isoler  les  diverses  espèces  de  nerfs  mo- 
teurs ou  vaso-moteurs  (1). 

Maintenant,  quelle  est  la  conclusion  générale  que  nous 
aurons  pour  le  moment  à tirer  de  toutes  les  expériences 
que  nous  avons  précédemment  exposées  relativement  à 
l’action  de  la  chaleur  sur  les  phénomènes  de  la  vie?  Cette 
conclusion,  la  voici  : La  chaleur  est  un  agent  indispen- 
sable à l’activité  delà  vie;  mais  il  arrive  un  moment  où 


(1)  Voyez  ci-dessus,  p.  308,  Leçon  XIVe. 
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l'excès  de  la  chaleur  agit  sur  l’organisme  comme  un  agent 
toxique.  Comme  tous  les  agents  toxiques,  nous  avons  vu 
que  la  chaleur  attaque  un  seul  des  éléments  essentiels  de 
cet  organisme,  l’élément  musculaire.  C’est  donc  la  perte 
des  propriétés  vitales  de  cet  élément  qui,  en  produisant 
la  îigidite,  1 arrêt  de  la  circulation  et  de  la  respiration, 
amène  fatalement  la  mort.  Cette  destruction  de  l’élément 
conti actile  se  fait  vers  37-39  degrés  chez  les  animaux  à 
sang  fioid,  vers  43-/i4  degrés  chez  les  mammifères,  vers 
/iS-50  degies  chez  les  oiseaux,  c’est-à-dire  en  général  à 
une  température  de  quelques  degrés  plus  élevée  que  la 
température  normale  de  l’animal. 

Je  crois  devoir  vous  présenter  à ce  sujet  quelques  ré- 
flexions générales  qui  me  semblent  intéressantes  au  point 
de  vue  de  l'idée  que  nous  devons  nous  faire  des  agents 
toxiques. 

Il  est  à remarquer  que  les  poisons  qui  agissent  sur 
l’économie  de  la  même  manière  que  la  chaleur,  c’est-à- 
dire  en  attaquant  la  propriété  de  l’élément  musculaire,  ne 
sont  pas  rares.  Parmi  les  minéraux,  on  peut  citer  la  po- 
tasse, les  sels  de  potasse,  le  sulfocyanure  de  potassium. 
Les  poisons  végétaux  de  mêmeordre  sont  très-nombreux  : 
la  digitale,  l’antiar,  suc  laiteux  de  Yanliar  et  d’où  s’extrait 
une  substance  cristallisée  toxique  très- vénéneuse,  fiant  ia- 
rine,  puis  des  poisons  américains  appelés  vao  et  corowal , 
dont  1 origine  est  peu  connue,  mais  qui  probablement  ap- 
partiennent au  règne  végétal.  Enfin,  parmi  les  poisons  ani- 
maux qui  agissent  de  la  même  manière,  c’est-à-dire  sur 
les  muscles,  nous  pouvons  citer  le  venin  de  crapaud,  qui 
tue  rapidement  les  petits  animaux,  oiseaux,  gre- 
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nouilles,  etc.  Or,  nous  disons  qu’un  animal  empoisonné 
par  l’ une  quelconque  de  ees  substances,  paraît  présenter 
toujours  le  même  élément  histologique  atteint,  le  même 

cortège  de  symptômes  et  les  mêmes  altérations  cadavé- 

« 

riques,  et  ces  symptômes  et  ces  altérations  sont  précisé- 
ment ceux  que  nous  avons  vus  produits  par  la  chaleur. 
Comment  comprendre  que  des  causes  si  diverses,  entre 
lesquelles  il  est  impossible  de  trouver  en  apparence  la 
moindre  analogie  de  nature  physique,  puissent  donner 
lieu  à des  effets  aussi  semblables?  C’est  qu’en  effet,  à 
notre  point  de  vue,  nos  connaissances  sur  la  constitution 
des  corps  sont  encore  si  imparfaites  qu’il  n’y  a pas  lieu 
de  rattacher  l’action  physiologique  des  agents  toxiques  à 
leur  composition  chimique. 

Nous  n’admettons  pas  cependant  que  ces  corps  aient 
des  propriétés  mystérieuses,  cachées,  insaisissables  ; leur 
action  dérive  évidemment  de  leurs  propriétés  et  des  phé- 
nomènes chimiques  qu’elles  déterminent  dans  l’être  vi- 
vant. Le  sang  est  leur  véhicule  ; il  les  prend,  il  les  trans- 
porte dans  la  profondeur  des  tissus,  et  c’est  là  qu’ils 
agissent.  Tel  serait  donc  le  secret  final  de  toutes  les  ac- 
tions toxiques  : un  phénomène  chimique.  Mais  nous  ne 
pouvons  point  encore  expliquer  comment  des  substances 
très-diverses  par  leur  constitution  chimique  peuvent  pro- 
duire, dans  l’économie  vivante,  les  mêmes  effets  toxiques, 
et  par  conséquent  les  mêmes  altérations  chimiques  dans 
la  matière  organique. 

Toutefois,  les  exemples  de  faits  du  même  ordre  ne 
manquent  pas  dans  le  domaine  des  actions  physiologi- 
ques. Je  vous  en  citerai  un  exemple.  C’est  ainsi,  par 
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exemple,  que  le  dédoublement  des  matières  grasses  en 
glycérine  et  acides  gras,  dédoublement  qui  se  produit 
sous  l’influence  du  suc  pancréatique,  peut  être  effectué 
par  des  substances  toutes  différentes  et  très-nombreuses, 
par  l’acide  sulfurique  concentré,  par  la  potasse  caustique, 
par  la  vapeur  d’eau  surchauffée,  etc.  Ainsi,  nous  devons 
finalement  reconnaître,  suivant  moi,  dans  une  intoxica- 
tion, comme  dans  tous  les  phénomènes  de  la  vie,  une 
action  chimique  qui  en  est  la  condition  indispensable, 
et  qui  peut  être  réalisée  par  des  corps  divers  par  leur 
nature  apparente.  Le  but  que  doit  poursuivre  le  phy- 
siologiste est  de  ramener  sans  cesse  les  phénomènes 
de  la  matière  vivante  aux  grandes  lois  physiques  et 
chimiques,  ce  qui  est,  non  pas  expliquer  l’essence  même 
de  la  vie,  qui  nous  sera  toujours  inconnue,  mais  dé- 
terminer les  conditions  qui  président  à ses  diverses 
manifestations,  iilors  seulement,  ainsi  que  je  vous  l’ai 
répété  bien  souvent,  notre  but  sera  atteint;  car  agir 
sur  les  phénomènes  de  la  nature,  tel  est  le  but  que  doit 
se  proposer  et  que  peut  atteindre  le  savant,  quoiqu’il 
soit  destiné  à ignorer  perpétuellement  l’essence  de  ccs 
phénomènes. 

Les  idées  que  je  viens  d’émettre  devant  vous  ne  sont 
point  de  simples  vues  irréalisables  de  l’esprit  ; je  vous  ai 
démontré,  dans  une  autre  série  de  cours  (1),  qu’on  pou- 
vait ramener  l’action  asphyxiante  de  la  vapeur  de  charbon 
à une  simple  combinaison  chimique  de  l’hémoglobine 
avec  l’oxyde  de  carbone.  Quand  la  science  physiologique 

(1)  Voy.  Leçons  sur  les  anesthésiques  et  sur  l’asphyxie.  Paris,  1874. 
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expérimentale  aura  éclairé  complètement  les  effets  de 
toutes  les  substances  toxiques,  alors  nous  renoncerons  à 
ces  désignations  métaphysiques  par  lesquelles  nous  les 
caractérisons.  11  n’existe  pas,  en  réalité,  d’action  strych- 
nique,  morphéique  ni  curarique;  il  n’y  a que  des  phéno- 
mènes physiologiques  troublés  par  les  effets  physico-chi- 
miques de  ces  substances,  et  ce  sont  ces  actions  physiolo- 
giques seules  qu’il  faut  saisir.  Quand,  par  exemple,  on 
inscrit  sur  le  papier,  à l’aide  du  kymographion,  les  con- 
vulsions strychniques,  il  ne  faut  pas  croire  que  c’est  la 
strychnine  qui  vient,  en  quelque  sorte,  écrire  elle-même 
sa  présence  et  son  action.  Ce  sont  là  simplement  des  tra- 
cés graphiques  de  convulsions  musculaires  qu’on  pourrait 
reproduire  physiologiquement  ou  par  des  agents  tout 
autres  que  la  strychnine,  pourvu  qu’on  produise  dans 
l’organisme  la  modification  physico-chimique  déterminée 
par  le  poison. 

Cette  digression  était  nécessaire  pour  vous  faire  com- 
prendre l’esprit  dans  lequel  nous  allons  aborder  la  dernière 
partie  du  sujet  de  ces  leçons. 

Vous  vous  souvenez,  en  effet,  que  nous  avions  projeté 
de  terminer  nos  études  physiologiques  par  des  considéra- 
tions pathologiques  qui  sont  ici  indispensables,  puisqu’au 
fond  nous  faisons  un  cours  de  médecine  expérimentale. 
Nous  devons  tirer  des  notions  acquises  toutes  les  consé- 
quences qu’elles  comportent  relativement  à l’étude  des 
maladies.  Des  travaux  nombreux  publiés  en  France  et 
surtout  en  Allemagne  ont  étendu  ce  chapitre  des  modifi- 
cations thermiques  que  présente  l’organisme  malade.  Des 
applications  nombreuses  tendent  aujourd’hui  à passer 
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dans  la  pratique  : le  thermomètre  est  devenu  un  instru- 
ment indispensable  pour  le  clinicien. 

C/est  précisément  l’extension  considérable  qu’a  prise 
cette  branche  de  la  science  qui  nous  interdit  de  l’aborder 
aujourd’hui  même  a la  fin  d’une  leçon  déjà  très-chargée. 
L’importance  de  ces  notions  nouvelles  exige  que  nous  leur 
fassions  bonne  mesure  et  que  nous  leur  donnions  plus  de 
développement  convenable.  Aujourd’hui,  nous  nous  bor- 
nerons à revendiquer  ces  recherches  comme  faisant  par- 
tie de  notre  domaine  et  vous  me  permettrez  à ce  sujet  de 
vous  exposer  quelques  généralités  qui  vous  montreront 
le  point  de  vue  auquel  nous  nous  plaçons  et  comment 
nous  comprenons  l’union  intime  et  nécessaire  de  la  phy- 
siologie et  de  la  pathologie. 

La  santé  et  la  maladie  ne  sont  pas  deux  modes  diffé- 
rant essentiellement  comme  ont  pu  le  croire  les  anciens 
médecins,  et  comme  le  croient  encore  quelques  prati- 
ciens. Il  ne  faut  pas  en  faire  des  principes  distincts,  des 
entités  qui  se  disputent  l’organisme  vivant  et  qui  en  font 
le  théâtre  de  leur  lutte.  Ce  sont  là  des  vieilleries  médi- 
cales. Dans  la  réalité,  il  n’va  entre  ces  deux  manières 


d’être  que  des  différences  de  degré  : l’exagération,  la  dis- 
proportion, la  désharmonie  des  phénomènes  normaux, 
constituent  l’état  maladif.  Il  n’y  a pas  un  cas  où  la 
maladie  aurait  fait  apparaître  des  conditions  nouvelles,  un 
changement  complet  de  scène,  des  produits  nouveaux  et 
spéciaux.  On  l’avait  dit  autrefois  du  diabète.  Le  sucre 
n’était  pas,  à l’opinion  des  médecins,  un  produit  normal  : 
c’était  essentiellement  un  produit  morbide,  extra-physio- 
logique. Mes  expériences  et  les  recherches  que  j’ai 
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publiées  ont  fait  revenir  sur  eette  opinion  erronée,  et  l’on 
a vu  dans  le  diabète  l’exagération  ou  le  dérangement 
d’une  fonction  naturelle,  l’excès  d’une  excrétion  normale. 
Sans  doute  la  physiologie  est  encore  impuissante  à expli- 
quer bien  des  faits  ; mais  il  ne  serait  pas  philosophique, 
pour  juger  des  questions  de  principe,  de  se  réfugier  dans 
le  domaine  des  faits  mal  connus.  Pour  avoir  le  droit,  par 
exemple,  d’exiger  des  physiologistes  une  explication  des 
exanthèmes  fébriles,  de  la  variole,  de  la  rougeole,  etc.,  il 
faut  attendre  que  l’on  connaisse  mieux  les  fonctions  de  la 
peau  qui  sont  encore  une  énigme. 

La  médecine  expérimentale  a pour  elle  l’avenir.  Les 
physiologistes  et  les  pathologistes,  qui,  en  somme,  opè- 
rent sur  le  même  terrain,  devront,  grâce  à elle,  se  ren- 
contrer quelque  jour.  Telle  est  la  voie  du  progrès,  telle 
est  la  direction  de  la  science  que  suivent  aujourd’hui  tous 
les  esprits  de  notre  temps  et  dans  laquelle  nous  nous 
efforçons  de  marcher.  Aussi  dois-je  vous  citer  seulement, 
comme  une  exception  et  comme  un  écho  attardé  des  an- 
ciennes doctrines,  le  travail  de  deux  physiologistes  italiens, 
MM.  Lussana  et  Ambrossoli,  qui  ont  traité  de  leur  côté 
le  sujet  qui  nous  a occupé  toute  cette  année. 

MM.  Lussana  et  Ambrossoli  ont  répété  mes  expériences 
sur  la  section  du  sympathique.  Ils  ont  trouvé  les  mêmes 
résultats,  mais  proposé  une  interprétation  bien  différente. 
J’ai  dit:  « En  coupant  le  grand  sympathique,  on  ne  fait 
qu’exagérer  un  phénomène  physiologique.  » « Non, 

disent-ils,  on  produit  un  phénomène  pathologique.  La 
chaleur  qui  apparaît  n’est  pas  une  chaleur  normale,  c’est 
de  la  chaleur  morbide.  » Ainsi,  lorsqu’on  aura  coupé  le 
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cordon  cervical  du  sympathique  chez  un  lapin,  on  aura 
dans  l’oreille  saine  de  la  chaleur  physiologique,  dans 
l’autre  oreille  de  la  chaleur  pathologique.  Que  dire  d’une 
pareille  conclusion!  Les  auteurs  ne  s’arrêtent  pas  là. 
Après  avoir  distingué  deux  espèces  de  chaleur,  il  les 
étudient  parallèlement  et  leur  trouvent  deux  origines  dis- 
tinctes, des  conditions  de  manifestations  distinctes,  il  les 
regardent  comme  différentes  sous  tous  les  aspects.  Pour 
eux,  la  chaleur  normale  serait  produite  par  la  combustion 
des  aliments  ; la  chaleur  pathologique,  par  ia  combustion 
des  tissus.  C’est  là  une  vue  ingénieuse,  mais  qui  ne  sup- 
porte pas  l’épreuve  del’expérienee.  En  effet,  la  nutrition 
n’est  pas  directe  : ce  ne  sont  pas  les  aliments  qui  brûlent 
et  se  métamorphosent,  ce  sont  toujours  les  tissus.  L’ali- 
ment ne  se  combure  pas  dans  le  sang,  mais  dans  les 
tissus,  à un  moment  où  il  est  impossible  de  l’en  discerner 
et  où  il  en  doit  être  considéré  comme  partie  intégrante. 
Et  la  preuve  c’est  que,  même  lorsqu’il  ne  mange  pas, 
l’animal  ne  s’en  nourrit  pas  moins  : il  se  nourrit  de  ses 

tissus,  comme  toujours  ; seulement  le  déficit  n’est  pas 
réparé. 

Du  reste,  pour  soutenir  leur  thèse,  les  auteurs  dont 
nous  parlons  sont  obligés  d'invoquer  des  faits  contradic- 
toires avec  la  vérité.  Ils  avancent  que  la  chaleur  patholo- 
gique ne  saurait  préserver  l’animal  du  froid  ; ce  qui  est 
notoirement  inexact.  Ils  disent  que  la  section  du  grand 
sympathique  donne  au  sang  l’aspect  du  sang  noir,  qu’il 
devient  plus  foncé;  ce  qui  est  précisément  le  contraire  de 
ce  que  l’expérience  établit.  Ils  prétendent  que  la  coagu- 
lation plus  ou  moins  facile  du  sang  caractérise  un  état 
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morbide  plus  ou  moins  avancé;  que  lorsqu’on  saigne  un 
animal,  le  sang  se  prend  plus  facilement  dans  ses  der- 
nières parties;  toutes  asseyions  que  nous  ne  saurions 
admettre. 

En  réalité,  les  manifestations  physico-chimiques  ne 
changent  pas  de  nature  suivant  qu’elles  ont  lieu  au  dedans 
ou  au  dehors  de  l’organisme,  et  encore  suivant  l’état  de 
santé  ou  de  maladie.  Il  n’y  a qu’une  espèce  d’agent  calo- 
rifique ; qu’il  soit  engendré  dans  un  foyer  ou  dans  un 
organisme,  il  n’en  est  pas  moins  identique  avec  lui- 
même.  îl  ne  saurait  y avoir  une  chaleur  physique  et  une 
chaleur  animale,  et  encore  moins  une  chaleur  morbide  et 
une  chaleur  physiologique.  La  chaleur  animale  morbide 
et  la  chaleur  physiologique  ne  diffèrent  que  par  leur 
degré  et  non  par  leur  nature.  11  ne  saurait  non  plus 
y avoir  qu’une  nature  d’agent  électrique  pour  les  corps 
bruts  et  pour  les  corps  vivants.  M.  Moreau  a étudié 
l’électricité  de  la  torpille  : il  l’a  recueillie  dans  des  con- 
densateurs, tout  comme  on  le  ferait  avec  l’électricité  de 
nos  machines. 

Ces  idées  de  lutte  entre  deux  agents  opposés,  d’antago- 
nisme entre  la  vie  et  la  mort,  la  santé  et  la  maladie,  la 
nature  brute  et  la  nature  animée,  ont  fait  leur  temps.  11 
faut  reconnaître  partout  la  continuité  des  phénomènes, 
leur  gradation  insensible  et  leur  harmonie. 

C’est  avec  ces  idées  que  nous  aborderons  la  partie 
pathologique  de  notre  sujet,, 

Mais  avant  de  passer  à cette  étude,  indiquons  rapide- 
ment quelques  points  de  vue,  sur  lesquels  nous  ne  sau- 
rions du  reste  insister  : Nous  avons  vu  comment  se  pro- 
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(luisait  la  chaleur,  ci  quel  mécanisme  nerveux  présidait  à 
cette  production;  nous  avons  étudié  les  effets  nuisibles 
et  même  mortels  de  l’excès  de  calorique;  l’étude  de  la 
fièvre  ne  sera  que  l’examen  des  mêmes  effets  sous  l’in- 
fluence d’une  exagération  de  calorification  dans  l’orga- 
nisme. Mais  si  nous  insistons  à tant  de  points  de  vue 
divers  sur  l'influence  nuisible  de  la  chaleur,  il  ne  sera 
pas  moins  légitime  de  vous  indiquer  en  quelques  mots 
quelques-unes  des  principales  formes  sous  lesquelles  l’or- 
ganisme utilise  la  chaleur  qu’il  produit.  Occupons-nous 
d’abord  du  système  musculaire. 

Nous  avons  vu  que  la  chaleur  développée  dans  le 
système  musculaire  est  un  produit  ou  une  résultante  des 
actions  moléculaires  qui  s’accomplissent  dans  le  tissu 
organique  des  muscles  (1).  Mais  cette  chaleur  devient  à 
son  four  le  principe  de  l’activité  physiologique  du  tissu 
qui  l’engendre,  en  ce  sens  que  les  propriétés  musculaires 
ont  besoin  d’un  certain  degré  de  chaleur  pour  se  mani- 
fester à leur  état  normal.  Nous  verrons  plus  tard  comment 
ces  considérations  seront  fécondes  pQur  l’interprétation 
de  certains  faits  pathologiques.  Pour  le  moment  rappe- 
lons seulement  d’une  manière  générale  que  le  froid 
engourdit  tous  les  muscles  et  diminue  leur  propriété 
contractile,  tandis  que  la  chaleur  exalte  cette  propriété, 
pourvu  qu’elle  ne  dépasse  pas  une  certaine  température 
(45  degrés  environ),  à laquelle  survient  la  rigidité. 
Les  muscles  de  la  vie  animale  ne  présentent  pas  de  mou- 
vements péristaltiques  sous  l’influence  de  la  chaleur; 


(1)  Voyez  ci-dessus,  p,  174. 
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c'est  une  propriété  qui  appartient  seulement  aux  muscles 
organiques. 

La  chaleur  est  pour  eux  un  exeitant  direct  qui  active  et 
met  en  jeu  leur  contractilité.  Ils  sont  extrêmement  sensibles 
à cette  action  de  la  température,  et  ils  dépassent  en  sen- 
sibilité, sous  ce  point  vue,  les  instruments  les  plus  déli- 
cats. Ainsi,  en  injectant  dans  une  veine  de  beau  chaude 
qui  augmente  très-peu  la  température  du  sang,  nous 
voyons  les  battements  du  cœur  s’accélérer.  Plonge-t-on 
le  train  postérieur  d’un  animal,  mammifère  ou  grenouille, 
dans  de  l’eau  suffisamment  chaude,  la  rapidité  des  con- 
tractions cardiaques  ne  tarde  pas  à augmenter.  On  ne  peut 
pas  invoquer  ici  quelque  influence  nerveuse,  quelque 
action  réflexe  qui  ferait  succéder  une  incitation  motrice  à 
l’impression  produite  par  l’eau  chaude  sur  le  membre 
immergé.  En  effet,  lorsqu’on  seclionne  le  nerf  sciatique, 
le  phénomène  se  manifeste  de  même.  On  est  donc  obligé 
d’admettre  une  influence  directe  du  sang  échauffé  sur  le 
muscle  cardiaque. 

Si,  au  contraire,  on  soumet  les  intestins  ou  le  cœur  à 
l’action  graduée  du  froid,  les  contractions  diminuent 
d’abord  et  finissent  par  s’arrêter.  C'est  là  ce  qui  arrive 
pour  les  animaux  que  les  froids  de  l’hiver  engourdissent. 
L’abaissement  de  température  détermine  chez  la  grenouille 
le  ralentissement  des  battements  cardiaques,  et  la  dé- 
chéance des  fonctions  qui  exigent  l’activité  musculaire. 
Lorsque  la  saison  devient  plus  clémente,  la  chaleur  qui 
revient  fait  sentir  son  action  sur  la  surface  du  corps  de 
l’animal  : le  sang  se  réchauffe  dans  la  région  de  la  peau 
et  vient  ensuite  ranimer  peu  à peu  la  contractilité  du  cœur. 
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Le  réveil  du  batracien  exige  un  certain  laps  de  temps. 
C’est  l’abaissement  graduel  de  température  qui  est  la  cause 
initiale  et  directe  de  l’engourdissement;  c’est  l’élévation 
lente  et  successive  de  la  température  du  sang  qui  est  la 
cause  du  réveil  de  l’organisme. 

Les  choses  semblent  se  passer  différemment  pour  la 
marmotte,  le  loir,  le  hérisson,  les  hibernants  en  général. 
Leur  sommeil  ne  reconnaît  pas  pour  cause  une  influence 
directe  du  froid  sur  la  contractilité  du  cœur.  Le  froid  agit 
primitivement  sur  le  système  nerveux  périphérique; 
secondairement  les  mouvements  respiratoires  sont  ralentis 
et  l’animal  tombe  dans  l’engourdissement.  C’est  aussi 
par  ce  système  que  le  réveil  se  produit.  Quand  on  excite  et 
que  l’on  pince  une  grenouille  engourdie,  on  ne  la  réveille 
pas.  Si  l’on  excite  un  loir  ou  un  hibernant  proprement  dit, 
il  lui  suffit  de  quelques  instants  pour  revenir  entièrement 
à son  état  de  la  saison  chaude.  En  moins  d’un  quart 
d’heure,  sa  température  remonte  au  degré  normal,  mal- 
gré l’abaissement  du  milieu  extérieur  qui  est  resté  le 
même. 

■ * 

Mais  la  chaleur  qui  se  développe  dans  l’intimité  du  tissu 
des  muscles  ne  fournit  pas  seulement  le  degré  de  tempé- 
rature nécessaire  à l’intégrité  de  ces  organes  et  au  main- 
tien de  leurs  propriétés;  elle  fournit  encore  toute  la 
puissance  mécanique  développée  par  le  système  muscu- 
laire lui-même.  L’attention  des  physiologistes  a été 
appelée  sur  ee  point  à la  suite  des  récentes  découvertes  de 
la  physique. 

Le  principe  de  la  conservation  de  la  matière  : « Rien 
ne  se  perd , rien  ne  se  crée , tout  se  transforme  » que  le 
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génie  de  Lavoisier  et  de  Laplace  avait  introduit  à la  fin 
du  siècle  dernier  dans  la  philosophie  chimique,  a reçu  de 
notre  temps  une  extension  nouvelle  d’une  très-grande 
fécondité. 

Ce  que  Lavoisier  a dit  de  la  matière,  on  l’a  reconnu 
vrai  pour  la  force.  Les  forces  physiques  se  changent  les 
unes  dans  les  autres  d’après  des  règles  invariables  d’équi- 
valence que  les  savants  s’occupent  à préciser.  Mais  dans 
le  domaine  des  forces  de  la  physique  comme  dans  celui  de 
la  chimie,  « rien  ne  se  perd,  rien  ne  se  crée,  tout  se 
transforme  ».  Tel  est  le  principe  de  la  conservation  des 
forces. 

Toutes  les  manifestations  physiques  ne  sont  que  des 
formes  particulières  de  mouvement.  Tant  que  la  lumière 
ou  la  chaleur  n’ont  pas  rencontré  un  sujet  qui  les  perçoive, 
elles  ne  sont  rigoureusement  qu’un  mouvement  et  rien  de 
plus.  Sans  l’apparition  d’un  être  doué  de  la  vision  ou  de 
la  sensibilité  tactile,  il  n’y  aurait  ni  lumière,  ni  chaleur.  En 
dehors  de  nous,  la  lumière  est  un  mouvement  vibratoire 
bien  déterminé  et  bien  étudié  parles  physiciens;  la  cha- 
leur est  un  mouvement  vibratoire  plus  lent  ; il  en  est  de 
même,  sans  doute,  pour  les  autres  agents  physiques, 
électricité,  pesanteur.  Ces  mouvements  vibratoirespeuvent 
se  transformer  en  mouvement  sensible  ordinaire;  et  inver- 
sement, le  mouvement  sensible  qui  constitue  le  travail 
mécanique  peut  se  transformer  en  mouvement  vibratoire, 
calorifique  ou  lumineux,  d’après  des  lois  de  mécanique  et 
et  des  formules  d’équivalence  qui  commencent  à être 
connues.  C’est  en  ce  sens  que  l’on  dit  que  le  travail  se 
convertit  en  chaleur  et  la  chaleur  en  travail.  Le  mouve- 
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ment  sensible,  la  force  mécanique,  ne  peuvent  apparaître 
et  disparaître  en  un  point  que  si,  dans  un  autre  point,  il 
y a disparition  ou  apparition  corrélatives  de  mouvements 
vibratoires,  de  chaleur. 

On  a voulu  appliquer  ces  considérations  à la  physio- 
logie, et  l’on  s’est  demandé  si  l’on  ne  pourrait  pas  saisir 
sur  le  fait  la  disparition  de  chaleur  qui  doit  corres- 
pondre à ce  développement  de  tout  effort  mécanique  chez 
l’animal. 

M.  J.  Béclard  s’est  préoccupé  le  premier  de  cette  ques- 
tion. Il  a distingué  deux  cas  dans  la  contraction  muscu- 
laire, suivant  qu’il  y avait  un  travail  utile  produit  ou  une 
contraction  simple,  à vide,  sans  résultat  mécanique.  Il  a 
désigné  sous  le  nom  de  contraction  musculaire  statique 
la  lorme  de  contraction  musculaire  non  suivie  d’effets 
mécaniques  extérieurs,  et  sous  le  nom  de  contraction 
musculaire  dynamique  celle  qui  est  accompagnée  d’effets 
mécaniques  extérieurs.  11  a comparé  ensuite  la  quantité 
de  chaleur  développée  par  un  muscle  dans  ces  deux  cas, 
et  il  tire  de  ses  expériences  cette  conclusion,  que  la  quan- 
tité de  chaleur  développée  par  la  contraction  est  plus 
grande  quand  le  muscle  exerce  une  contraction  statique, 
c’est-à-dire  non  accompagnée  de  travail  mécanique,  que 
lorsque  cette  contraction  produit  un  travail  mécanique 
utile. 

11  est  clair  par  ce  qui  précède,  que  la  contraction  dy- 
namique, qui  produit  un  travail,  devra  consommer  une 
quantité  équivalente  de  calorique.  C’est  cette  quantité  que 
l’expérience  doit  mettre  en  évidence. 

Nous  ne  nous  étendrons  pas  ici  sur  cette  question  si 
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difficile  qui  nous  ferait  sortir  de  notre  sujet.  Nous  ajou- 
terons seulement  qu’il  n’est  pas  nécessaire  que  cette  con- 
sommation se  fasse  au  détriment  de  la  chaleur  normale  ; 
que  la  chaleur  qui  doit  disparaître  peut  n’être  pas  empruntée 
à celle  qui  maintient  le  niveau  de  la  température  du  corps. 
Et,  de  fait,  les  expériences  de  Heidenhain  ont  établi  que, 
loin  de  rien  perdre,  loin  de  diminuer  au  moment  des 
efforts  dynamiques,  la  température  animale  s’élève  au  con- 
traire, Si  l’on  appelle  chaleur  ou  ration  d entretien  celle 
qui  échauffe  l’animal  à un  degré  constant,  et  ration  d ac- 
tivité celle  qui  se  transforme  en  travail,  il  faut  reconnaître" 
qu’il  n’y  a entre  elles  deux  aucun  antagonisme,  aucune 
réciprocité  nécessaire. 

La  vérification  expérimentale  a consisté  en  ceci  : 

Mesurer  la  quantité  d’oxygène  absorbée  par  les  mus- 
cles actifs,  et  conclure  de  là  à la  quantité  de  chaleur  pio- 
duite.  Constater  qu’une  portion  seulement  de  cette  chaleur, 
et  non  la  totalité,  est  employée  pour  réchauffement  du 
corps.  Le  reste  devra  être  physiquement  équivalent  au 
travail  développé.  C’est  ce  que  l’expérience  vérifie. 

Quelques  physiologistes,  entraînés  par  l’autorité  de 
Liebig,  avaient  attribué  des  origines  différentes  à la  cha- 
leur d entretien  et  à la  chaleur  dynamique . La  première 
serait  provenue  de  la  combustion  des  matières  grasses  et 
sucrées  du  sang,  h)  seconde  des  actions  chimiques  du 
tissu  lui-même.  Les  expériences  de  Fick  et  Wislicenus 
en  1865,  celles  de  Frankland  et  Parkes  en  1867  ont 
renversé  cette  opinion,  contraire  du  reste  au  principe  que 
nous  avons  posé,  à savoir  que  la  chaleur  s’engendrerait 
dans  les  tissus  et  non  dans  le  sang. 
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La  chaleur  esl  également  très-importante,  ou  pour 
mieux  dire  indispensable  dans  les  phénomènes  de  déve- 
loppements. J'ai  eu  occasion,  dans  d’autres  circonstances, 
d’exposer  devant  vous  ce  sujet  (1);  permettez-moi  de 
vous  en  rappeler  seulement  ici  les  points  principaux. 

Pour  chaque  animal,  il  existe  un  certain  degré  de  tem- 
pérature qui  favorise  ou  rend  possible  l’acte  physiolo- 
gique. Le  thermomètre  monte-t-il  beaucoup  au-dessus 
ou  descend-il  beaucoup  au  dessous  de  ce  point,  les  phéno- 
mènes de  la  vie  sont  détruits  ou  suspendus.  Ce  point 
moyen  qui  correspond  au  développement  de  chaque 
plante  ou  de  chaque  animal,  varie  avec  l’espèce.  Le  Pro- 
tococcus  nïvalis  prospère  sur  des  terrains  glacés.  Au  con- 
traire, la  levûre  de  bière,  un  champignon  qui  esl  formé 
de  cellules  analogues  à celles  de  l’algue  précédente,  ne  se 
développe  pas  aux  basses  températures;  les  chimistes 
savent  que  la  fermentation  alcoolique  (phénomène  vital 
de  la  reproduction  de  la  levûre)  n’a  pas  lieu  sensiblement 
à la  température  de  0 degré  et  ne  commence  même 
qu’assez  haut  au-dessus  de  ce  point. 

Les  œufs  de  poissons  se  développent  dans  l’eau  entre 
5 et  8 degrés;  cependant  une  température  plus  élevée 
favorise  leur  évolution  et  abaisse  quelquefois  à huit  jours 
au  lieu  d’un  mois  la  durée  de  la  vie  embryonnaire.  Ainsi, 
il  y a des  cas  où  le  développement  peut  se  faire  entre  des 
limites  de  température  assez  étendues  : l’inlluenee  de  la 
chaleur  se  bornant  alors  à modifier  la  durée  de  l’évolu- 
tion. L’évolution  embryonnaire  des  batraciens  exige  une 

(1)  Voy.  Leçons  du  Muséum.  1874.  (Revue  scientifique,  n«s  d’octobre 
1874.) 
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température  d’environ  12  degrés  : la  rapidité  du  déve- 
loppement est  en  rapport  avec  la  température.  Au-dessous 
de  12  degrés  le  développement  n’a  pas  lieu  ; à 20  ou  25 
degrés,  il  marche  le  plus  rapidement  ; au-dessus  de  ce 
chiffre,  il  se  ralentit.  La  lumière  est  aussi  une  condition 
indispensable  du  développement  des  têtards  (Martin  Saint- 
Ange)  . 

D’autres  fois,  au  contraire,  le  degré  thermique  est 
étroitement  fixé,  et  les  oscillations  autour  de  ce  degré  sont 
comprises  entre  des  limites  très-restreintes.  C’est  ce  qui 
arrive  pour  les  œufs  des  oiseaux  on  des  mammifères  : 
l’œuf  de  la  poule  exige  une  température  comprise  entre 
08  et  42  degrés.  Des  excursions  thermiques  plus  éten- 
dues sont  incompatibles  avec  le  développement. 

En  résumé,  on  voit  se  reproduire  ici  dans  la  vie  de 
l’œuf  et  de  l’embryon  les  conditions  qui  règlent  la  vie  de 
l’adulte.  Les  animaux  à sang  chaud  ont  une  température 
fixe  qui  ne  peut  jamais  s’élever  ou  s’abaisser  impuné- 
ment; leurs  œufs  et  leurs  embryons  ont  également  be- 
soin d’une  température  fixe.  Les  animaux  à sang  froid 
présentent  dès  la  vie  embryonnaire  la  même  faculté 
d’accommodation,  beaucoup  plus  large  aux  températures 
ambiantes,  et  la  même  dépendance  de  la  chaleur  du 
milieu. 

Pour  les  mammifères,  la  fixité  de  la  température  est 
réalisée  par  les  conditions  mêmes  du  développement, 
puisque  l’embryon  se  développe  dans  les  organes  de  la 
mère,  dont  le  degré  thermique  est  constant.  Pour  les  oi- 
seaux qui  se  développent  en  dehors  de  l’organisme  mater- 
nel, le  même  résultat  est  obtenu  par  l’incubation  : la 
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mère  couve  les  œufs,  c’est-à-dire  qu’elle  les  échauffe  de 
sa  propre  chaleur  et  qu’elle  les  maintient  à un  degré  ther- 
mométrique convenable.  D’autres  fois,  cependant,  l’oi- 
seau ne  couve  pas  les  œufs  qu’il  a pondus,  et  il  réalise 
alors  par  des  artifices  très-curieux  le  maintien  de  la  tem- 
pérature nécessaire  à révolution  de  ses  petits.  Un  exemple 
remarquable  à ce  point  de  vue  est  fourni  par  le  talégalle 
d’Australie.  L’œuf  de  cet  oiseau,  comme  celui  de  la  poule, 
ne  peut  guère  supporter  des  excursions  thermiques  de 
plus  de  3 à 4 degrés.  La. femelle  pourtant  ne  couve  pas 
sa  ponte  : elle  1 abandonne  dans  le  fumier  aux  soins  du 
mâle;  celui-ci  est  constamment  occupé,  suivant  que  la 
température  s’élève  ou  s’abaisse,  à couvrir  l’œuf  d’une 
couche  protectrice  plus  ou  moins  épaisse,  en  ajoutant  ou 
ôtant  des  brins  de  paille  ou  de  foin  humides,  capables  de 
produire  de  la  chaleur  (en  fermentant).  11  faut,  de  toute 
nécessité,  que  le  talégalle  soit  en  état  d’apprécier  avec 
une  grande  précision  les  variations  extérieures  pour  les 
compenser  ainsi  continuellement. 

Enfin,  il  existe  des  cas  plus  complexes  dans  lesquels  le 
maintien  d’une  même  température  ne  conviendrait  point 
à l’évolution  embryonnaire.  C’est  ce  qui  arrive  chez  les 
vers  à soie.  L’œuf  de  ver  à soie  pondu  pendant  l’été  ne  se 
développe  pas  immédiatement;  il  passe  l’hiver  inerte  et 
inactil  et  n’entre  en  évolution  qu’au  printemps  suivant* 
Les  dernières  chaleurs  de  l’été,  la  température  artificielle 
des  magnaneries  ne  suffisent  point  à exciter  son  activité. 
Mais  si,  comme  l’a  fait  M.  Duelaux,  avant  de  sou- 
mettre les  œufs  à l’action  de  la  chaleur,  on  les  expose 
pendant  vingt-quatre  heures  à l’influence  du  froid,  rem- 
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plaçant  ainsi  par  des  conditions  artificielles  les  conditions 
naturelles  de  l’hiver,  le  développement  devient  possible; 
il  commence  et  continue  ensuite  avec  ses  caractères  or- 
dinaires. Cette  observation  nous  fournit  un  exemple  re- 
marquable de  l’inlluence  que  nous  pouvons  exercer  pour 
abréger  la  durée  d’une  évolution  naturelle. 
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Messieurs, 

Vous  savez  tous  ce  que  l’on  entend  par  le  mot  de 
fièvre  ; nous  n’avons  donc  pas  ici  à en  donner  une  défini- 
tion. Il  nous  suffira  de  rappeler  les  principales  manifesta- 
tions de  cet  ensemble  de  symptômes,  qui  portent  princi- 
palement sur  des  modifications  des  battements  cardiaques, 
de  la  tension  vasculaire,  de  la  respiration  et  enfin  de  la 
calorification. 

Nous  n’examinerons  pas  chacun  de  ces  symptômes  en 
particulier;  nous  devons  nous  demander  tout  d’abord  si 
parmi  ces  modifications  des  phénomènes  normaux  il  n’en 
n’est  pas  un  qui,  par  sa  présence  constante,  sa  durée, 
son  intensité  toujours  dominante,  prime  toutes  les  autres 
et  constitue  le  phénomène  principal  de  la  fièvre.  Cette 
modification  essentielle  existe  en  effet,  c’est  elle  qui  doit 
être  l'objet  de  nos  dernières  leçons,  et,  vous  le  devinez, 
d’après  l’ordre  et  la  nature  des  sujets  que  nous  avons 
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étudiés  jusqu’ici,  cette  modification  est  celle  qui  porte 
sur  la  température. 

Le  nom  même  de  fièvre  (de  febris , ferrer e) , le  nom  de 
n vpz^iç  (n  vp,  feu),  que  lui  donnaient  les  Grecs,  montre 
que  déjà  les  plus  anciens  médecins  regardaient  le  fait  de 
calorification  comme  prédominant  dans  le  tableau  de  cet 
ensemble  de  symptômes.  Et  cependant  depuis  Galien, 
qui  parlait  de  calor  prœter  naiuram , tous  les  patholo- 
gistes semblent  avoir,  sinon  oublié  la  chaleur  fébrile 
comme  symptôme,  du  moins  n’en  avoir  tenu  que  peu 
de  compte,  soit  dans  leurs  recherches,  soit  dans  les  théo- 
ries qu’ils  ont  tenté  détablir  sur  les  causes  et  le  méca- 
nisme de  la  fièvre.  Ce  n’est  qu’à  notre  époque  que 
la  modification  de  calorification  a été  replacée  au  rang  qui 
doit  lui  appartenir. 

C’est  qu’ici,  comme  pour  tant  d’autres  questions  de 
physiologie,  et  ainsi  que  j’ai  eu  tant  d’occasions  de  vous 
le  signaler  déjà,  les  idées  dominantes,  les  découvertes 
spéciales  faites  à chaque  époque,  devaient  tourner  l’atten- 
tion des  esprits  dans  une  toute  autre  direction. 

En  effet,  dès  le  début  de  la  période  expérimentale  mo- 
derne, la  découverte  de  la  circulation  du  sang  par  Harvey 
dirigea  tous  les  médecins  vers  l’étude  des  phénomènes 
vasculaires,  des  conditions  mécaniques  du  sang.  On  ne 
vit  plus  dans  la  fièvre  que  les  modifications  du  pouls,  et 
Boerhaave.  consacra  cette  doctrine  par  l’aphorisme  de- 
meuré longtemps  classique  : « Signum  pathognomicum 
omnis  febris  est  pulsus  aucta  ve  loti  tas.  » 

Lorsque  plus  tard  l’anatomie  pathologique  fixa  à son 
tour,  et  d’une  manière  sans  doute  trop  exclusive,  du  moins 


CHALEUR  FÉBRILE.  Zi 07 

pour  l’étude  en  question,  l’attention  des  médecins,  on  ne 
s’occupa  plus  que  de  la  lésion , qui  était  l’origine  de  la 
fièvre,  et,  négligeant  le  symptôme  lui-même,  on  chercha 
surtout  à deviner  l’organe  dont  l’inflammation  était  le 
point  de  départ  de  eet  ensemble  de  réaction.  De  là  les 
noms  de  fièvre  angiotènique , mêningo-gastriqu e,  adêno- 
méningêe , etc.,  désignations  consacrées  par  la  nomen- 
clature de  Pinel. 

Cette  négligence  dans  la  constatation  de  la  chaleur  fé- 
brile et  dans  l’appréciation  de  son  importance  théorique 
s’explique  encore  facilement  par  l’insuffisance  des  moyens 
d’exploration.  Quoique  déjà  anciennement  Sanctorius,  et 
surtout  de  Haen,  se  fussent  servis  de  mensurations  ther- 
mométriques, les  médecins  se  sont  longtemps  encore 
contentés,  pour  apprécier  la  chaleur,  de  l’application  de 
la  main,  procédé  le  plus  défectueux  de  tous,  car  les  im- 
pressions que  donne  dans  ce  cas  le  toucher  dépendent  et 
de  la  température  de  la  main  de  l’observateur  et  de  l’état 
d’humidité  du  corps  du  sujet  observé,  etc. 

Ce  n’est  que  depuis  une  vingtaine  d’années  que  les 
études  thermométriques  de  la  fièvre  ont  été  reprises  dans 
des  conditions  rigoureuses  en  France  et,  il  faut  le  dire, 
surtout  en  Allemagne  et  en  Angleterre  (1).  La  pratique  et 
la  théorie  y ont  également  gagné  : c’est  à ce  dernier 
point  de  vue  seulement  que  nous  devons  examiner  la 
question  et  vous  rendre  compte  des  progrès  accomplis 
dans  ces  dernières  années  dans  l’étude  de  la  physiologie 


(1)  Andral  et  Gavarret,  dès  1839,  avaient  nettement  montré  tout  le  parti 
à tirer,  en  clinique,  des  mensurations  thermométriques.  ( Recherches  sur  In 
température  du  corps  humain  dans  les  fièvres  intermittentes . Paris,  1839.) 
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pathologique  de  la  lièvre,  grâce  aux  recherches  plus 
exactes  faites  sur  la  chaleur  fébrile  chez  les  malades  et 
aux  expériences  pratiquées  sur  les  animaux. 

Mais  avant  d’aborder  directement  les  résultats  fournis 
parla  mensuration,  rappelons  quelles  sont  les  impres- 
sions thermiques  éprouvées  par  le  malade  : nous  aurons 
alors  à examiner  si  ces  impressions  subjectives  correspon- 
dent à ce  que  donne  l’étude  objective. 

doute  fièvre,  vous  le  savez,  Messieurs,  est  caractérisée 
dans  ses  manifestations  subjectives  par  trois  périodes 
constantes,  mais  variables  comme  durée,  selon  les  formes 
et  les  cas  : 

Une  période  de  frisson  : cette  sensation  de  froid,  qui 
peut  aller  depuis  la  plus  simple  horripilation  jusqu’au 
tremblement  et  au  claquement  de  dents,  est  d’une  durée 
très-variable,  et  parfois  si  courte,  si  peu  accentuée,  qu’elle 
semble  faire  défaut;  mais  une  observation  exacte  en  dé- 
montre la  constance  comme  premier  phénomène  subjec- 
tif de  la  fièvre.  On  observe  en  même  temps  que  la  peau 
est  pâle,  ridée,  exsangue  et  froide,  le  pouls  petit  et  fré- 
quent. La  peau,  disons-nous  est  froide  : en  effet  le  ther- 
momètre permet  de  constater  que  la  température  de  la 
surface  du  corps  s’est  abaissée  de  quelques  degrés.  La 
sensation  de  froid  n’est  donc  pas  purement  subjective;  ce 
froid  est  réel,  mais  il  est  seulement  périphérique.  En 
effet,  le  thermomètre  introduit  dans  les  cavités  splanch- 
niques (bouche,  anus,  vagin)  constate  une  élévation  de 
la  température  intérieure. 

Ainsi  nous  nous  trouvons  déjà,  dans  la  première  pé- 
riode de  la  fièvre,  en  face  d’un  phénomène  important  de 
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calorification,  soit  dans  la  production,  soit  dans  la  distri- 
bution de  la  chaleur  : les  capillaires  périphériques  sont 
contractés,  anémiés;  tout  le  sang  reflue  vers  l’intérieur  et 
y concentre  la  chaleur.  Mais  n’y  a-t-il  là  qu’un  phéno- 
mène de  concentration?  Il  y a plus,  je  dois  vous  le  dire 
dès  maintenant,  et  nous  le  démontrerons  plus  tard  avec 
plus  de  détails  : il  y a déjà  production  exagérée  de  chaleur. 
Bien  plus,  cette  production  de  chaleur  se  révèle  à la  men- 
suration thermométrique  même  avant  la  période  de  fris- 
son, dans  ce  qu’on  appelle  l’incubation  de  la  fièvre,  alors 
que  le  malade  n’accuse  encore  que  les  symptômes  légers 
d’inappétence,  de  courbature,  de  soif. 

Au  frisson  succède  la  période  dite,  d’après  les  sensa- 
tions du  sujet,  période  de  chaleur.  Le  malade  se  trouve 
comme  réchauffe  par  des  bouffées  de  chaleur,  d’abord 
agréable,  puis  insupportable  par  son  caractère  de  séche- 
resse. La  peau  est  en  effet  sèche  et  brûlante  : le  thermo- 
mètre placé  dans  l’aisselle  marque  de  08  à 40  degrés,  le 
pouls  est  large  et  fréquent.  Après  ce  que  nous  venons  de 
dire  relativement  au  frisson,  et  si  nous  ajoutons  qu’ici  en- 
cdre  nous  aurons  à démontrer  une  production  exagérée  de 
chaleur,  nous  ne  pouvons  attribuer  le  changement  qui 
s est  fait  dans  la  scène  morbide  qu’à  ce  que  les  vaisseaux 
périphériques  se  sont  dilatés  et  que  la  chaleur  n’est  plus 
concentrée  dans  les  parties  profondes  du  corps. 

Enfin  une- troisième  période  est  caractérisée  par  une 
abondante  sueur,  pendant  laquelle  on  constate  rabaisse- 
ment de  la  température  dans  les  parties  superficielles 
comme  dans  les  parties  profondes  : cfest  la  période  de 
retour  à l’état  normal,  à la  température  normale. 
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Il  résulte  de  ce  rapide  tableau  que  le  phénomène  de  ca- 
lorification domine  toutes  les  manifestations  de  la  fièvre; 

i 

nous  verrons  que  c’est  le  fait  de  la  chaleur  qui  commande 
et  domine  tous  les  autres.  Mais  nous  devons  tout 
d’abord  chercher  à établir  s’il  y a bien  en  effet  production 
de  chaleur  ou  seulement  modification  dans  sa  distribution 
et  dans  sa  déperdition.  Nous  entrerons  ainsi  déjà  dans  la 
théorie  de  la  fièvre,  en  examinant  quelques  explications 
qui  en  ont  été  données,  et  qui,  si  elles  ont  le  défaut  d’être 
trop  exclusives  pour  rendre  compte  de  l’ensemble  du 
trouble  morbide,  conservent  encore  cependant  leur  valeur 
pour  nous  montrer  le  lien  qui  rattache  entre  eux  quel- 
ques-uns des  phénomènes  morbides  accessoires. 

Je  ne  vous  rappellerai  que  pour  mémoire  la  théorie  de 
Boerhaave  : eet  iatro-méeanicien  ne  vovait  dans  la  fièvre 

Kl 

que  les  phénomènes  circulatoires,  et,  au  lieu  des  mou- 
vements chimiques  que  nous  montre  la  science  actuelle, 
c’est  du  mouvement  mécanique  qu’il  faisait  dériver  la 
chaleur.  Pour  lui,  le  frottement  exagéré  du  sang  dans 
les  artères  était  la  cause  de  l’élévation  de  température. 
Nous  savons  aujourd’hui  que  le  frottement  du  sang  dans 
les  artères  développe  en  effet  de  la  chaleur;  mais  ce  calo- 
rique n’est  pas  produit,  il  est  simplement  restitué,  car 
c’est  du  mouvement,  c’est,  du  travail  (vitesse  du  sang) 
qui  retourne  à sa  forme  première,  celle  de  chaleur. 
Dès  nos  premières  recherches  sur  l’influence  des  nerfs 
sur  la  chaleur  animale  (1),  nous  avons  rattaché  le  phé- 
nomène de  la  fièvre  à une  production  de  chaleur  sous 


(1)  De  V influence  du  grand  sympathique  sur  la  chaleur  animale  [Camp, 
rend,  de  VAcad.  des  sc . , t.  XXXIV,  p.  472, 1852,  et  Société  de  biologie  1852i. 
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l’influence  du  système  nerveux,  ainsi  que  nous  l’expo- 
serons plus  loin. 

M.  Marey,  sans  nier  absolument  la  production  de  calo- 
rifique, admet  que  « l’élévation  de  la  température  sous 
l’influence  de  la  fièvre  consisterait  bien  plus  en  un  nivel- 
lement de  la  température  dans  les  différents  points  de 
l’économie  qu’en  un  échauffement  absolu  (1).  » 11  y a 
d abord  suivant  lui,  lors  du  stade  de  frisson,  concentra- 
tion de  la  chaleur  avec  le  sang  dans  les  parties  centrales, 
puis  aftlux,  dans  la  seconde  période  de  cette  chaleur,  vers 
les  parties  périphériques.  Si  malgré  cet  afflux  périphé- 
rique la  température  se  maintient  élevée,  c’est  que  des 
conditions  extérieures  s’opposent  au  refroidissement;  le 
fébricitant,  vu  sa  grande  sensibilité  au  froid,  est  porté  à 
se  couvrir  de  vêtements  : « On  lui  impose  un  supplé- 
ment de  couvertures,  sans  compter  les  boissons  chaudes 
et  l’atmosphère  chaude  de  la  pièce  où  on  le  tient  ren- 
fermé. » 

La  théorie  de  Traube(*2)  diffère  peu  de  la  précédente  : 
l’auteur  ne  voit  point  dans  la  fièvre  de  production  exa- 
gérée de  chaleur,  mais  simplement  la  rétention,  l’accu- 
mulation de  la  chaleur  normale.  Voici  comment  nous 

pouvons  résumer  cette  théorie  dont  les  éléments  sont 

* « 

du  resle  fort  logiquement  combines  entre  eux  et  peuvent 
conserver  leur  valeur  pour  quelques  formes  spéciales, 
sans  pouvoir  cependant  nous  expliquer  la  fièvre  en 

général.  Prenant  pour  point  de  départ  le  stade  initial 

% 

(1)  Marey,  Physiologie  de  la  circulation  du  sang.  1863,  p.  361. 

(2)  Traube,  Zur  Fieberlehre  [Med.  Centralzeitimg,  1863  et  1866).  

Traube  et  Jochmann,  Zur  Théorie  des  Fiebers  ( Deutsche  Klinik  1855). 
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de  la  fièvre,  le  frisson,  Traube  s’arrête  sur  l’étude  du 
premier  phénomène,  du  plus  évident  de  tous,  les  con- 
tractions des  artères  de  la  périphérie.  Celte  anémie  locale 
refoule  le  sang  dans  la  profondeur  et  avec  lui  la  cha- 
leur dont  il  n’est’que  le  véhicule,  d’où  suppression  ou, 
en  tout  cas,  diminution  du  rayonnement  externe,  et, 
comme  conséquence  immédiate,  élévation  de  la  tempé- 
rature centrale.  De  plus,  dit  Traube,  les  parties  ainsi 
anémiées  ne  recevant  plus  la  quantité  habituelle  de  fluides 
nourriciers,  les  sécrétions  se  tarissent,  la  peau  et  les 
membranes  muqueuses  deviennent  sèches,  l’évaporation 
est  enrayée,  nouvelle  condition  qui  agira  dans  le  sens 
précédemment  indiqué  avec  d’autant  plus  d’énergie  que 
c’est  précisément  par  l’évaporation  que  le  corps  dépense 
le  plus  de  chaleur  (1). 

Tout  dans  cette  hypothèse  s’appuie  sur  des  faits  incon- 
testables ; mais  elle  est  trop  exclusive.  Nous  savons  en 
effet  qu’en  enlevant  au  sang  d’une  façon  quelconque  une 
source  de  réfrigération,  on  élève  sa  température  ; en  res- 
treignant la  circulation  périphérique,  en  liant  l’aorte 
ventrale  chez  des  chiens,  on  obtient  une  légère  élévation 
de  température. 

Cette  théorie  s’appliquerait  à la  rigueur  au  stade  du 
frisson  de  la  fièvre  intermittente,  car  ici  la  température 
atteint  son  maximum  à la  fin  du  frisson  et  ne  monte  plus 
pendant  la  période  de  la  chaleur  sèche  ; mais  rien  n’au- 

(1)  Voyez  pour  l’historique' des  travaux  sur  la  lièvre  : H.  üirtz,  Essai  sur 
la  fièvre  en  général.  Thèse  de  Strasbourg.  1870,  n°  289.  — Ed.  Weber, 
Des  conditions  de  l'élévation  de  température  dans  la  fièvre.  Thèse  de 
Paris,  1872. 
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torise  à l’appliquer  à la  fièvre  en  général,  et  spécialement 
à ces  formes  où  le  stade  de  chaleur  semble  s’établir  d’em- 
blée, où  l’anémie  cutanée  est  de  si  peu  de  durée  qu’elle 
passe  presque  inaperçue,  pour  faire  place  à une  rougeur 
caractéristique,  à une  chaleur  si  sensible  au  toucher  que 
les  cliniciens  lui  ont  donné  le  nom  de  mordicante , à une 
congestion  périphérique  grâce  à laquelle  le  corps,  loin 
d emprisonner  de  la  chaleur,  en  cède  à l’extérieur  pen- 
dant des  jours  et  des  semaines  (fièvre  continue,  pneu- 
monie, etc.)  et  cela  d’une  manière  évidente,  car  le  lit  où 
couche  un  fiévreux  est  plus  chaud,  toutes  choses  égales 
d’ailleurs,  que  celui  où  couche  un  homme  sain;  un  ther- 
momètre approché  à égale  distance  de  la  peau  d’un  fiévreux 
et  de  la  peau  d’un  homme  sain  monte  plus  vite  chez  le 
premier  que  chez  le  second. 

Enfin,  même  pour  le  stade  de  frisson  de  la  fièvre  in- 
termittente, cette  théorie  serait  insuffisante.  En  effet,  et 
je  vous  l’ai  signalé  déjà  dès  le  début  de  cette  étude,  la 
contraction  vasculaire,  l’anémie  périphérique,  le  frisson, 
en  un  mot,  n’est  pas  le  phénomène  primordial.  Dans  tous 
les  cas  où  les  mensurations  thermométriques  ont  pu  être 
faites,  on  a trouvé  un  certain  temps,  quelquefois  même 
une  ou  deux  heures,  avant  l’apparition  du  frisson,  c’est-à- 


dire  avant  tout  spasme  vasculaire  ou  cutané,  une  augmen- 
tation sensible  de  la  température.  Avant  que  le  pouls 
change,  le  thermomètre  a déjà  monté.  Ainsi  l’augmenta- 
tion de  température  est  un  phénomène  qui  précède  tous 
les  autres,  qui  peut  être  accru  par  eux  en  apparence,  mais 
qui  ne  peut  dériver  d’aucun  autre. 

C’est  donc  cette  production  de  chaleur  qu’il  nous  faut 
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étudier,  au  point  de  vue  d’une  mensuration  plus  exacte 
que  celles  que  nous  avons  indiquées  jusqu’ici,  au  point  de 
vue  de  son  intensité,  de  ses  sources  et  de  son  mécanisme. 

Nous  pouvons  démontrer  de  deux  manières  la  produc- 
tion de  chaleur  : d’une  manière  directe  par  la  calorimé- 
trie;  d’une  manière  indirecte  par  l’étude  de  la  combustion 
organique  et  des  produits  de  cette  combustion. 

Depuis  longtemps  déjà  on  avait  pensé  à aller  chercher 
un  foyer  organique  où  se  produiraient  localement  les 
combustions  qui,  dans  l’état  pathologique,  exagèrent  la 
chaleur  normale  : à l’époque  que  nous  vous  indiquions 
au  commencement  de  cette  leçon  comme  ayant  été  le 
règne  trop  exclusif  de  l’anatomie  pathologique,  quelques 
auteurs  ont  cherché  à rattacher  directement  la  chaleur 
fébrile  au  processus  inflammatoire  local.  Gela  était  diffi- 
cile, du  moins  expérimentalement,  pour  la  fièvre  en  géné- 
ral, qui  était  pour  les  uns  une  inflammation  du  sang,  une 
hémite , pour  les  autres  une  inflammation  des  vaisseaux, 
ou  une  angiocardite . 

Mais  l’expérience  avait  pu  être  tentée  pour  des  inflam- 
mations à localisation  plus  précise  ou  du  moins  plus  ac- 
cessible. Hunter  mesura  la  température  de  parties  trau- 
matiquement  enflammées  et,  tout  en  la  trouvant  plus  élevée 


que  celle  des  parties  saines,  ne  constata  qu’une  différence 
trop  faible  pour  quelle  lui  rendit  compte  de  réchauffe- 
ment de  la  masse  totale  du  sang  chez  le  fébricitant. 
Breschet  et  Becquerel,  avec  une  instrumentation  plus 
précise,  arrivèrent  aux  mêmes  résultats* 

Ces  expériences  ont  été  reprises  et  elles  ont  montré  que 
si  le  sang  s’échauffe  en  effet  en  traversant  une  partie  en- 
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flammée,  comme  cela  doit  du  reste  résulter  de  ce  que  les 
phénomènes  de  combustions,  de  transformations  organi- 
ques sont  plus  actifs  dans  ces  parties,  ce  léger  échauffe- 
ment  ne  suffit  pas  à rendre  compte  de  l’augmentation 
générale  de  calorification.  Tel  serait  le  résultat  des  expé- 
riences de  Zimmermann,  de  Weber,  de  John  Simon  (1), 
de  Billroth  (2).  Ce  dernier  a provoqué  sur  des  chiennes 
une  vaginite  aiguë  par  injection  de  teinture  d’iode,  et  il 
constata  qne  la  température  du  vagin  était  égale  ou  infé- 
rieure a celle  du  rectum,  en  tout  cas  à celle  des  parties 
internes.  Sur  l’homme  blessé,  ou  sur  des  chiens  en  expé- 
rience, il  a toujours  trouvé  la  température  de  la  plaie  plus 
basse  que  celle  du  rectum  et  même  parfois  que  celle  du 
creux  axillaire. 

Nous  vous  avons  montré  dans  une  des  leçons  précé- 
dentes que,  quand  on  coupe  le  sympathique  du  cou  sur 
un  cheval  d’un  seul  côté,  la  température  du  sang,  avec  la 
fièvre  d’abord  locale,  finit  cependant  par  se  généraliser. 

Ce  n’est  donc  pas  par  une  altération  purement  locale 
d’un  tissu  ou  d’une  surface  que  se  produirait  la 
fièvre,  mais  par  l’intervention  d’une  modification  du 
système  nerveux.  S’il  y a production  de  chaleur  dans 
la  fièvre,  cette  chaleur  tient  à un  processus  général, 
comme  la  chaleur  normale  : la  lésion  d’un  organe  n’a 
été  que  le  point  de  départ  des  actions  nerveuses  qui 
président  à la  calorification  normale  et  à son  exagération 
pathologique. 


(1)  Deutsche  Klinik.  1 8 G 2 1863. 

(2)  Archives  de  Langenheck , t.  VI.  — \oy,  aussi  : Arc  hiv.  génér,  de 
mêd.  1865  ; et  Hirtz,  op.  cit.,  p.  26. 
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C’est  dans  ce  sens  qu’on  devait  enlreprendre  les  re- 
cherches de  calorimétrie.  Ce  sont  ces  recherches  que  nous 
devons  résumer  avant  tout;  car,  ne  l’oublions  pas,  il  nous 
reste  toujours  à prouver  notre  opinion  que  dans  la 
fièvre  il  y a non  seulement  modification  dans  la  distri- 
bution et  par  suite  dans  la  déperdition  de  chaleur,  mais 
encore  modification  en  plus  dans  la  production. 

Les  travaux  de  Leyden  (1)  et  de  Liebermeister  (2), 
parlent  en  ce  sens. 

Ces  expérimentateurs  se  sont  servis  de  calorimètres 
analogues  à ceux  que  l’on  emploie  dans  les  expériences 
de  physique  : je  ne  vous  décrirai  pas  les  manchons  pleins 
d’eau  dans  lesquels  Leyden  plongeait  soit  un  membre, 
soit  une  partie  plus  considérable  du  corps  d’un  sujet  en 
expérience  (3).  Qu’il  me  suffise  de  vous  indiquer  les  ré- 
sultats obtenus,  en  ajoutant  cependant  que  l’appareil  ca- 
lorimétrique était  conslruit  dans  des  conditions  suffisantes 
pour  donner  des  résultats  d’une  valeur  sinon  absolue,  au 
moins  capable  de  réaliser  des  appréciations  comparatives. 
11  s’agissait  de  savoir  si,  comme  on  l’avait  dit,  le  fébrici- 
tant perd  moins  de  chaleur  que  l’individu  normal. 

Or  ces  expériences  ont  montré  que  la  perte  de  chaleur 
est  toujours  augmentée  dans  la  fièvre;  cette  perte  peut 
aller  jusqu’à  un  et  demi  à deux  fois  la  normale. 

Liebermeister  mettait  les  fiévreux  dans  un  bain  d’une 


(1)  Leyden,  Unters.  über  das  Fieber.  ( Deutsch . Archiu.9Y,  1869.) 

(2)  Liebermeister,  Ueber  die  quantit.  Bestimmung  der  W œrme produc- 
tion in  kcilten  Bade.  ( Deutsch . Arch.,  1868,  vol.  V,  p.  217.) 

(3)  Voyez  un  résumé  complet  des  recherches  de  Leyden  et  de  Lieber- 
meister, ainsi  que  la  description  de  leurs  appareils,  in  Ed.  Weber,  Des  con- 
ditions de  V élévation  de  température  dans  la  fièvre.  Thèse  de  Paris,  1872, 
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température  donnée  et  constatait  la  chaleur  qu’ils  aban- 
donnaient à l’eau,  en  un  temps  donné.  De  cette  manière 
il  négligeait  évidemment  la  perte  faite  par  la  tête  restée 
hors  de  l’eau  et  par  l’exhalation  pulmonaire.  Malgré  cette 
cause  d erreur,  et  quelques  autres  agissant  dans  le  même 
sens,  c’est-à-dire  tendant  à amoindrir  le  résultat  qu’il 
cherchait,  il  a toujours  trouvé  que,  dans  la  fièvre,  la 
perte  était  plus  grande  qu’à  l’état  normal. 

Voici  comment  il  disposait  l’expérience  : « Il  ne  suffit 
pas  de  moitié  le  sujet  dans  un  bain  et  de  mesurer  la 
température  de  ce  bain  à son  entrée  et  à sa  sortie  : on 
n’aurait  qu’une  appréciation  inexacte,  car  l’eau  ne  reste 
pas  naturellement  à une  température  constante  ; il  faut 
encore  mesurer,  pendant  un  certain  temps  avant  le  bain 
et  pendant  un  certain  temps  après,  la  température  de  l’eau, 
de  manière  à voir  de  combien  elle  s’abaisse  normalement 
par  rayonnement  en  un  temps  donné.  De  là  on  déduit 
de  combien  elle  se  serait  abaissee  et  quel  aurait  été  le 
degré  du  thermomètre  à la  fin  du  bain  si  l’on  n’y  eût  pas 
introduit  le  sujet. 

» Ou  note  la  température  de  l’eau  au  moment  où  le 
sujet  en  sort;  on  sait  donc  l’élévation  que  sa  présence 
dans  le  bain  y a produite,  et  connaissant  le  poidsde  l’eau, 
on  calcule  facilement  le  nombre  de  calories  que  l’homme 
a cédées  à l’eau  (1).  » 

Telles  sont  les  preuves  directes  d’une  exagération  de 
calorification  dans  la  fièvre.  Mais  nous  avons  encore  toute 
une  série  de  preuves  indirectes  : elles  nous  seront  four- 

(1)  Ed.  Weber,  op.  cit. p.  22. 

C,  BERNARD.  . - 


/lis  LEÇONS  SUR  LA  FIÈVRE. 

nies  par  la  constatation  d’une  augmentation  dans  les  dé- 
chets qui  résultent  des  combustions  organiques.  Nous 
trouvons  ces  produits  de  transformation  organique  dans 
l’air  expiré  et  dans  l’urine. 

Nous  n’avons  encore  que  peu  parlé  des  modifications 
de  la  respiration  dans  la  fièvre.  Rappelons  d abord  des 
faits  assez  vulgairement  connus;  c’est  que  le  rhythme  res- 
piratoire devient  plus  fréquent  chez  le  fébricitant  qu’à 
l’état  normal.  On  a d’abord  cherché  un  lien  qui  unirait 
cette  fréquence  de  la  respiration  à celle  du  pouls  : l’obser- 
vation attentive  a montré  que  ce  rapport  n’existe  pas  d’une 
manière  absolue,  mais  elle  a permis  en  même  temps  de 
constater  un  rapport  bien  plus  intéressant,  à notre  point 
de  vue,  c’est  celui  qui  lie  la  fréquence  de  la  respiration  à 
l’élévation  de  la  chaleur  : la  respiration  est  d’autant  plus 
rapide  que  la  chaleur  est  plus  élevée. 

C’est  là  un  premier  phénomène  qui  devait  mettre  sur  la 
voie  du  fait  chimique,  de  l’augmentation  de  combustion. 
Il  était  donc  dès  lors  indiqué  de  rechercher,  par  1 analyse 
de  l’air  expiré,  si  le  fébricitant  produirait  plus  d’acide 
carbonique  que  1 homme  normal.  Les  premieies  expé- 
riences faites  dans  ce  sens  ne  parurent  pas  favorables,  et 
donnèrent  à Senator  et  Traube  des  résultats  négatifs  (IL 
Hâtons-nous  d’ajouter,  qu’il  ne  s’agissait  que  d’une  fausse 
interprétation  des  phénomènes  observés,  et  que,  si  1 on 
trouva  dans  l’air  qui  avait  passé  par  le  poumon  du  fébi  i- 
eitant  moins  d’acide  carbonique  qu  a 1 état  noimal,  on 
n’avait  pas  tenu  compte  de  cette  circonstance  que  la  Ire— 

(1)  H.  Senator,  BeürÜye  zur  Lehre  von  der  Ëigenivarme  und  dem  hebo . 
[Virchow' s Arc  hiv  fur  patholoy.  anat 1869,  vol.  XL\,  p.  351.) 
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quence  de  la  respiration  fait  passer  une  plus  grande  quan- 
tilé d air  par  la  surface  pulmonaire,  de  sorte  qu’il  faut  tenir 
compte,  non  de  l’acide  carbonique  contenu  dans  tel  volume 
d air  expiré,  mais  bien  de  l’acide  carbonique  produit  dans 
tel  espace  de  temps. 

, ^ esf  ce  rlu  ont  montré  en  effet  les  expériences  plus 
récentes  et  plus  précises  de  Leyden  (de  Kœnigsberg)  et  de 
Liebermeister  (de  Bâle).  Ce  dernier  a institué  ces 
recherches  au  moyen  d’un  appareil  parfaitement  condi- 
tionné,  dont  voici  les  principales  dispositions  d’après  la 
description  qu’en  a donnée  M.  Weber  (1). 

« G est  une  grande  boîte  de  zinc,  d’environ  2 mètres  de 
long,  sun  r,50  de  haut  et  0“,80  de  large.  Elle  est  assez 
spacieuse  pour  permettre  à un  homme  de  s’y  tenir,  soit 
assis,  soit  couché,  soit  même  dans  un  bain,  et  alternative- 
ment dans  un  bain  et  sur  une  chaise  placée  derrière.  Par 
un  orifice  situé  à l’une  de  ses  extrémités,  elle  reçoit  l’air 
extérieur,  dont  on  a soin  d’examiner  la  composition  au 
moment  de  l’expérience.  Par  l’autre  extrémité  elle  est  mise 
en  communication  au  moyen  d’un  tube  de  caoutchouc  avec 
les  récipients  où  se  dose  l’acide  carbonique,  puis  avec  un 
gazomètre  qui  mesure  la  quantité  d’air  qui  passe.  L’écou- 
lement rapide  de  l’air  est  obtenu  d’une  manière  ingénieuse 

au  moyen  d’un  courant  d’eau  qui  l’entraîne  dans  sa 
chute.  » 

Voici  comment  procède  Liebermeister  : un  peu  avant 
le  début  d’un  accès  de  fièvre,  il  place  le  malade  dans  son 
appareil,  après  avoir  mesuré  sa  température;  quand  le 


(i)  Ed.  Weber,  Op.  cift,  p 31. 
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stade  de  frisson  commence,  il  remplace  par  un  autre  le 
récipient  qui  doit  servir  à doser  l’acide  carbonique.  — De 
demi-heure  en  demi-heure  la  température  est  mesurée,  et 
le  récipient  à acide  carbonique  changé  ; de  manière  à pou- 
voir doser  pour  chaque  demi-heure  la  quantité  d’acide  car- 
bonique exhalé. 

Il  résulte  de  ces  expériences  de  Leyden  et  de  Lieber- 
meister,  que  le  contenu  proportionnel  d'acide  carbonique 
dans  l’air  expiré  est  diminué  : il  est  à la  quantité  que  l’on 
trouve  à l’état  normal  comme  3 est  à 3 1/3;  mais  la  quan- 
tité absolue  d’acide  carbonique  éliminé  dans  un  temps 
donné  est  considérablement  augmentée,  puisqu’elle  est 
à la  quantité  exhalée  par  un  sujet  normal  comme  1 et  1/2 


est  à 1. 

Liebermeister,  expérimentant  sur  les  différentes  pé- 
riodes de  la  fièvre,  est  arrivé  à des  résultats  intéressants, 
relativement  à l’élimination  de  l’acide  carbonique  pendant 
le  stade  de  frisson.  Nous  avons  vu  que  c’est  pendant  ce 
stade  que  la  température  interne  monte  le  plus  rapidement 


et  au  plus  haut  degré.  Nous  avons  vu  également  que  ce 
sont  surtout  les  phénomènes  de  ce  stade  que  l’on  a voulu 
expliquer  par  une  simple  concentration  de  la  chaleur  nor- 
male dans  les  parties  profondes.  C’était  donc  dans  le  stade 
de  frisson  que  la  physiologie  pathologique  avait  le  plus 
d’intérêt  à rechercher  la  quantité  d’acide  carbonique  pro- 
duit, pour  vérifier  s’il  y avait  en  ettet  augmentation  dans 
les  combustions,  dans  la  production  de  calorique.  Or,  voici 
ce  que  Liebermeister  a constaté  à ce  sujet. 

« Dans  la  seconde  demi-heure  de  l’expérience,  tandis 
que  la  température  monte  lentement,  la  production  d’acide 
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carbonique  augmente  de  45  pour  100.  Dans  la  troisième 
demi-heure,  la  température  monte  rapidement,  et  l’acide 
carbonique  augmente  de  47  pour  100.  11  en  est  éliminé 
en  une  demi-heure  la  quantité  énorme  de  34gr,2*  Dans  la 
quatrième  période,  la  température  monte  encore,  mais 
plus  lentement;  la  production  d’acide  carbonique  redes- 
cend et  ne  dépasse  pour  la  normale  que  de  39  pour  100. 
Enfin,  dans  les  deux  dernières  demi-  heures,  où  la  tempé- 
rature est  à peu  près  constante  à 40  degrés,  l’élimina- 
tion de  l’acide  carbonique  n’est  plus  que  de  28  pour  100 
au-dessus  de  la  normale.  » 

Ainsi  le  fait  physico-chimique  et  la  loi  qui  en  relie  les 
différents  éléments,  température,  production  de  chaleur, 
combustion,  produits  decette  combustion,  reçoivent  par 
ces  expériences  la  plus  complète  démonstration.  La  quan- 
tité d’acide  carbonique  exhalé  s’accroît  en  raison  directe 
de  l’excès  de  chaleur  manifestée  : sa  plus  grande  élimi- 
nation correspond  au  moment  où  l’accroissement  de  tem- 
pérature est  le  plus  rapide  et  le  plus  considérable. 

Après  cette  démonstration,  nous  pourrions  passer  légè- 
rement sur  l’étude  des  autres  résidus  provenant  des  com- 
bustions organiques,  sur  la  recherche  de  l’urée  contenue 
dans  les  urines.  Cependant  cet  élément  de  la  question  ne 
saurait  être  négligé.  Si  l’acide  carbonique  nous  indique 
par  son  excès  l’intensité  de  la  combustion  des  hydrocar- 
bures, l’urée  nous  montre,  dit-on,  les  métamorphoses  que 
subissent  les  matières  albuminoïdes,  et  celte  recherche  est 
importante  à plusieurs  points  de  vue,  ainsi  que  je  vous 
l’indiquerai  par  la  suite. 

Les  résultats  obtenus  par  la  recherche  de  l’urée  éliminée 
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par  les  urines,  ont  été  tout  d’abord  des  plus  contradic- 
toires. Cela  tient  à ce  qu’on  ne  se  plaçait  pas  dans  des 
conditions  exactement  comparables.  On  admet  que  l’urée 
provient  de  la  combustion  des  matières  albuminoïdes,  que 
sa  présence  dans  l’urine  est  en  raison  directe  de  l’ali- 
mentation azotée;  la  quantité  en  peut  varier  du  simple  au 
double,  selon  que  le  sujet  absorbe  plus  ou  moins  de  ma- 
tières albuminoïdes,  de  viande.  Il  était  donc  peu  légitime 
d établir  une  comparaison  quelconque  entre  un  fébricitant 
à la  diète  et  un  sujet  se  nourrissant  normalement.  11  a donc 
fallu  déterminer  la  quantité  d’urée  excrétée  par  un  sujet 
normal,  observant  une  diète  rigoureuse.  Dans  ces  circon- 
stances, on  a obtenu  comme  moyenne  le  chiffre  de  17  à 
18  grammes.  Mais  remarquons  encore,  qu’il  faut  tenir 
compte  de  la  taille  de  l’individu,  car,  vous  le  savez,  le  sujet 
en  inanition  brûle  sa  propre  substance,  il  vit  aux  dépens 


de  ses  tissus,  de  ses  substances  albuminoïdes  et  autres.  11 
fallait  donc  comparer,  non  pas  un  individu  sain  à la  diète 
à un  individu  fébricitant  également  à la  diète,  mais  l’unité 


de  poids  de  l’un  à l’unité  du  poids  de  l’autre.  Quoique 
cette  méthode  ne  soit  pas  à l’abri  de  toute  espèce  d’erreur, 
c’est  elle  qui  pouvait  donner  des  résultats  comparables  : 
c’est  ainsi  qu’ont  été  déterminés  les  nombres  que  je  crois 
devoir  indiquer  : ils  montrent  que  le  kilogramme  d’indi- 
vidu sain,  à la  diète,  produit  par  vingt-quatre  heures 
0gr,58  d’urée. 

Or,  les  mêmes  déterminations,  faites  sur  des  fiévreux, 
ont  montré  que  ceux-ci  éliminent  par  vingt-quatre  heures 
et  par  kilogramme,  non  pas  de  (JFr,59  à 0»r,5o,  mais  de 
tgr,50  à lgr,S9.  Le  rapport  de  l’urée  rendue  par  le  sujet 
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sain  ot  par  le  sujet  fébricitant  est  donc  comme  100  est 
à 225  ou  300  ; en  d’autres  termes,  le  fébricitant  élimine 
en  moyenne  une  fois  et  demie  plus  d urée  que  le  sujet 
normal  (1). 

Enfin,  nous  indiquerons  un  dernier  moyen  de  démon- 
trer l'augmentation  des  combustions  organiques  dans  la 
fièvre.  C’est  l’étude  de  la  perte  de  poids  éprouvée  par  le 
malade  : celle  perte  de  poids  nous  représentera  en 
quelque  sorte  la  somme  des  combustions  des  composés 
ternaires  et  quaternaires.  Ici  aussi  les  résultats  sont  déci- 


sifs. Dans  une  série  d’expériences,  entreprises  sur  les  ani- 
maux, O.  Weber  a constaté,  chez  des  chiens,  auxquels 
il  injectait  du  pus,  une  diminution  de  poids  plus  forte  que 
chez  les  animaux  soumis  à l’inanition;  de  même,  en  étu- 
diant comparativement  les  pertes  d’individus  sains  et  d’in- 
dividus fébricitants  soumis  à la  diète.  Voici  quelques 
nombres  qui  représentent  ces  résultats  : ils  se  rapportent 
toujours  à l’unité  de  poids  de  l’individu  : la  perte  éprouvée 
par  un  individu  sain,  pendant  la  diète,  a été  de  23  à 
30  grammes  par  jour  et  par  kilogramme;  celle  du  fébri- 
citant a été  de  30  à hh  grammes.  Nous  voyons  que  les 
pertes  du  premier  ont  été  à celles  du  second,  comme  100 
est  à 120  ou  150.  ;i 

Remarquons  que  la  perte  de  poids  n’est  pas  aussi  con- 
sidérable que  l’élimination  d’urée,  puisque  les  rapports 
dans  la  perte  de  poids  ne  dépassent  pas  le  rapport  de  150  à 
100, tandis  que  ceux  de  la  perte  d’urée  atteignent  jusqu’à 
la  proportion  de  300  à 100.  C’est  là  une  remarque  sur 


(1)  Voyez  les  tableaux  d’analyse,  in  : H.  Hirtz,  Op.  cit p.  45. 
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laquelle  nous  aurons  sans  doute  occasion  de  revenir  ulté- 
rieurement. 

Pour  le  moment,  il  nous  suffit  d’avoir  établi  que  chez 
le  fébricitant  il  y a à la  fois  modification  et  dans  la  dis- 
tribution et  dans  la  production  de  la  chaleur;  mais  tandis 
que  les  conditions  de  distribution  sont  variables,  ou  même 
inverses  dans  telle  ou  telle  période  de  la  fièvre,  les  condi- 
tions de  production  ont  toujours  lieu  dans  le  même 
sens,  aussi  bien  dans  le  stade  de  frisson  que  dans  celui 
de  chaleur  sèche.  C’est  même  dans  le  stade  de  frisson,  là 
où  1 on  serait  tenté  de  ne  voir  que  des  modifications  de 
distribution,  c’est  dans  ce  stade  que  la  production  de  cha- 
leur est  le  plus  manifestement  altérée,  et  toujours  dans  le 
même  sens,  c’est-à-dire  qu’il  y a augmentation.  Cet  excès 
dans  la  calorification  nous  a été  démontré  par  l’étude  de 
toutes  les  phases  de  la  combustion,  par  ses  résultats  phy- 
siques et  chimiques,  c’est-à-dire  parla  calorification,  par 
le  dosage  de  l’acide  carbonique  et  de  l’urée,  et  enfin  par  la 
perte  de  poids  éprouvée  par  le  sujet. 

Maintenant  nous  avons  à démontrer  que  pour  l’état 
pathologique  comme  pour  l’état  physiologique,  cette 
augmentation  de  chaleur  avec  toutes  ses  conséquences  est 
le  fait  d’une  modification  dans  les  fonctions  du  système 
grand  sympathique,  ou  des  nerfs  vaso-moteurs,  ainsi  que 
nous  l’avons  signalé  dès  1852  à l’Académie  des  sciences 
et  à la  Société  de  biologie.  x4joutons,  enfin,  que  les 
phénomènes  pathologiques  et  physiologiques  sont  toujours 
dans  un  développement  corrélatif;  car  si  chez  les  animaux 
à sang  froid,  la  production  de  chaleur  est  en  quelque 
sorte  latente  et  invisible,  de  même  chez  eux,  les  phé- 
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nomènes  de  pyrexie  ne  se  montrent  pas,  ainsi  que  cela 
a été  depuis  longtemps  constaté  (1). 

(1)  Dans  un  travail  récent  sur  la  fièvre  chez  les  animaux  à sang*  froid 
(Ueberdas  Ficher  der  Kaltblüter;  Arch.  de  W.  Plüger;  juin  1875),  0.  Las- 
sar  a observé  que  sur  les  grenouilles  auxquelles  on  injectait  des  matières 
putrides,  on  n’observait  aucune  augmentation,  ni  dans  la  chaleur  du  corps  de 
1 animal,  ni  dans  celle  qu’il  peut  émettre  par  rayonnement  : il  n’y  a pas, 
quoique  1 animal  succombe  à l’expérience,  de  chaleur  produite  ; il  n’y  a pas 
de  fièvre,  au  point  de  vue  thermique.  Et  en  effet  ces  animaux  n’ayant  pas  de 
chaleur  propre,  ni  d’appareil  de  régulation  thermique,  rien  d’étonnant  à ce 
qu  on  ne  constate  pas  chez  eux  des  manifestations  morbides  qui  consisteraient 
essentiellement  en  un  trouble  du  pouvoir  calorifique  et  de  son  appareil  ner- 
veux régulateur.  Ce  n est  pas  à dire  cependant,  comme  on  l’avait  avancé 
autrefois,  que  les  animaux  à sang  froid  ne  présentent  pas  les  phénomènes 
locaux  de  1 inflammation.  (Voy.  Robert  Latour,  Expériences  servant  à dé- 
montrer que  la  pathologie  des  animaux  à sang  froid  est  exempte  de  l’acte 

moi  bide  qui , dans  les  animaux  a sang  chaud , a reçu  le  nom  d’ inflammation . 

Paris,  1843.) 
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Messieurs, 

Nous  avons  vu,  dans  la  leçon  précédente,  l’importance 
de  la  chaleur  dans  la  fièvre  : aujourd’hui  tous  les  clini- 
ciens n’hésitent  pas  à le  déclarer,  c/est  la  chaleur  qui  con- 
stitue la  fièvre  : augmentation  de  la  calorification  et  fièvre 
sont  synonymes.  Bien  plus,  c’est  surtout  d’après  l’élévation 
de  la  calorification  que  le  médecin  fixe  ses  idées  relative- 
ment à la  gravité  de  certaines  fièvres,  au  diagnostic  de 
la  période  où  elle  est  arrivée;  c’est  elle  qui  lui  indique 
une  amélioration  plus  ou  moins  prochaine  (1).  Nous  ne 
saurions  insister  ici  sur  ce  sujet  : tous  les  traités  récents 
de  médecine  renferment  aujourd’hui  des  représentations 
graphiques  de  la  marche  de  température  dans  les  fièvres, 


(1)  La  Société  de  biologie  a décerné  un  prix  au  travail  de  M.  Bourneville, 
sur  la  température  comme  moyen  de  diagnostic.  (Voy.  Bourneville,  Etudes 
cliniques  et  thermométriques  sur  les  maladies  du  système  îierveux.  Paris, 

1873.) 


EFFETS  I)E  LA  CHALEUR  FÉBRILE.  ^27 


et  pour  la  plupart  d’entre  elles  ces  tracés  graphiques  sont 
tout  à fait  caractéristiques  (1). 

Nous  nous  proposons  aujourd’hui  d’étudier  plus  spé- 
cialement les  etfets  de  l’excès  de  chaleur  produite  dans  la 
fièvre  et  de  les  comparer  aux  effets  que  nous  avons  pro- 
duits par  l’application  de  la  chaleur  sur  les  animaux.  Nous 
suivrons  aussi  pour  la  chaleur  pathologique  le  même  ordre 
que  pour  la  chaleur  physiologique  : après  en  avoir  recher- 
ché les  sources,  nous  en  considérerons  les  effets. 

La  question  est  celle-ci  : y a-t-il  des  lésions,  y a-t-il 
des  troubles  fonctionnels  qui  soient  le  résultat  de  l’aug- 
mentation de  température  du  fébricitant?  On  comprend 
quelle  est  l’importance  de  cette  question,  car  si  la  réponse 
est  affirmative,  elle  deviendra  par  cela  même  la  source 
de  tonte  une  série  d’indications  thérapeutiques  : il  faudra 
agii  contre  la  chaleur  produite,  non-seulement  modérer 


les  combustions,  mais  encore  soustraire  de  la  chaleur 
afin  de  1 empêcher  d’agir  comme  chaleur,  comme  agent 
physique  pur  et  simple. 


Nous  avons  vu,  dans  nos  recherches  de  physiologie 
expérimentale  (2),  que  la  chaleur,  portée  à un  certain 
degré,  peut  amener  la  mort  de  l'animal.  Il  n’est  pas  dou- 


teux aujourd’hui  que  la  chaleur  fébrile  puisse  produire  le 
meme  lesultat  fatal  : il  suffit  pour  s en  convaincre  ci  priori 
de  considérer  jusqu’à  quel  degré  peut  s’élever  la  tempé- 
rature dans  certaines  maladies.  Dans  le  rhumatisme,  par 


'(1)  Sée,  Du  diagnostic  des  fièvres  par  la  température  (Bulletin  de  théra- 
peutique., 1869,  p.  145).  — Bolkin  (de  Saint-Pétersbourg),  De  la  fièvre. 
Trad,  fr.  par  A.  Georget.  Paris,  1872. 

(2)  Voyez  ci-dessus,  p.  349. 
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exemple,  on  a observé  des  températures  de  42°, 7 et  de 
44°, 1 (1).  L’expérience  clinique  nous  apprend  que  dans 
les  maladies  aiguës,  la  progression  continue  de  la  tempé- 
rature indique  une  issue  fatale.  De  l’aveu  de  tous  les  mé- 
decins, on  a vu  rarement  la  température  dépasser  il0, 9, 
pendant  plusieurs  jours,  sans  qu'une  terminaison  fatale 
soit  venue  montrer  l’importance  et  l’extrême  gravité  de 
cet  excès  de  chaleur  (2). 

Ces  effets  rapidement  mortels  de  la  chaleur  fébrile  pou- 
vaient donc  être  comparés  avec  juste  raison  à ceux  que 
l’on  a observés  sur  les  animaux,  à ceux  que  je  vous  ai 
présentés  dans  les  leçons  précédentes  : nous  avons  pro- 
duit la  rigidité  cadavérique  du  cœur,  du  diaphragme, 
des  muscles  intercostaux;  nous  avons  fait  périr  l’animal 
en  agissant  mortellement  sur  l’un  de  ses  éléments  essen- 
tiels, sur  la  fibre  musculaire,  et  notamment  sur  la  fibre 
musculaire  du  cœur. 

Or,  parmi  les  lésions  que  l’on  constate  dans  les  pyrexies 
longues  et  à température  très-élevée,  ce  sont  précisément 
les  lésions  musculaires  qui  prédominent.  Nous  avons  vu 
que  chez  nos  animaux  tués  par  la  chaleur,  le  microscope 

(1)  R.  Macnab,  Very  high  température  in  rheumatism.  ( The  Boston  med. 
and  sur  g.  journ.,  5 mars  187  A.) 

(2)  Liebermeister  ( Klinische  Untersuchungen  über  das  Fieber , Prager 
Vierteljahrschrift , 1865)  pense  que  dans  les  fièvres  malignes  et  pernicieuses 
c’est  la  chaleur  elle-même  qui  provoque  seule  les  accidents  dits  de  malignité. 
Les  statistiques  de  Wunderlich  peuvent  venir  à l’appui  de  cette  opinion.  Sur 
45  cas  de  typhus  exanthémateux,  il  observa  cinq  lois  des  températures  de 
42  degrés  et  plus,  les  5 cas  se  terminèrent  par  la  mort.  Sur  20  malades  chez 
lesquels  la  température  se  maintint  entre  40  et  41  degrés,  il  y eut  9 morts, 
et  ce  furent  les  malades  les  plus  rapprochés  de  41  degrés.  (Yoy.  Hirtz,  art. 
Fièvre,  in  Diction,  demèd.  et  de  chirurgie  pratiques . Paris,  1871,  t.  XIV, 
p.  702.) 
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permettait  de  constater  un  état  particulier  cle  coagulation 
du  contenu  de  la  fibre  musculaire.  Or  une  altération  sem- 
blable a été  précisément  signalée  dans  les  muscles  des 
sujets  qui  ont  succombé  aux  fièvres  graves  ; c’est  ce  qu’on 
a appelé  la  dégénérescence  de  Zenker  (coagulation  vi- 
treuse). 

Enfin  on  a comparé,  avec  non  moins  de  raison,  ces 
effets  de  la  chaleur  fébrile,  dans  les  cas  où  elle  est  énor- 
mément exagérée,  à ceux  que  l’on  connaît  sous  le  nom 
d’insolation,  de  coup  de  chaleur  (1).  Dans  ces  circon- 
stances, on  observe  un  état  de  rigidité  des  fibres  muscu- 
laires, et  notamment  de  celles  du  cœur  et  du  diaphragme, 


rigidité  qui  ne  diffère  en  rien  de  celle  que  nous  avons 
produite  expérimentalement  chez  les  animaux. 

Il  n’est  pas  douteux  que  celle  élévation  de  température 
agisse  également  sur  le  système  nerveux  : nous  vous 
avons  parlé  de  l’anesthésie  par  la  chaleur  : on  a observé 
sous  l’influence  de  la  température  élevée  une  diminution 
de  l’irritabilité  des  nerfs.  Mais  l’altération  des  muscles 
nous  paraît  jouer  le  principal  rôle,  et  en  tout  cas  le  rôle 
le  mieux  établi. 

Tels  sont  les  effets  d’une  température  fébrile  très-éle- 
vée; effets  rapides,  précis,  faciles  à interpréter.  Mais  il 
en  est  d’autres  sur  lesquels,  tout  en  les  rattachant  à une 
même  cause,  nous  n’oserions  encore  nous  prononcer 
d’une  manière  aussi  catégorique  : nous  voulons  parler 
des  dégénérescences  générales  que  Ton  observe  dans  la 


(1)  Voy.  Heslrés,  Études  sur  le  coup  de  chaleur , maladie  des  pays  chauds. 
Thèse.  Paris,  1872.  — Vallin,  Du  mécanisme  de  la  mort  par  la  chaleur. 
( Arch . gènèr.  deméd .,  janvier  1872.) 


430 


LEÇONS  SUR  LA  FIÈVRE. 


presque  totalité  des  tissus  des  individus  morts  après  une 
longue  fièvre,  dans  le  typhus,  dans  la  scarlatine.  Non- 
seulement  les  muscles  et  le  cœur  sont  alors  modifiés, 
mais  on  trouve  aussi  une  dégénérescence  graisseuse  plus 
ou  moins  avancée  du  foie,  des  reins,  de  l’encéphale. 
Ces  lésions  peuvent  aussi  être  attribuées  à la  température, 
longtemps  soutenue  à un  degré  élevé  : cette  élévation 
n’est  pas  allée  jusqu’à  produire  la  mort  subite,  ou  du 
moins  très-rapide,  par  le  processus  que  l’expérimen- 
tation nous  a permis  d’éclaircir;  mais  par  sa  longue 
durée  elle  a lentement  et  profondément  altéré  la  nutri- 


tion et  par  suite  la  constitution  des  éléments  anatomiques 
des  tissus. 

Cette  interprétation  n’est  pas  admise  par  tous  les  auteurs 
qui  ont  étudié  cette  difficile  question,  et  pour  vous  donner 
un  exemple  des  diverses  théories  que  Y on  a émises  à ce 
sujet,  il  nous  faut  faire  quelques  pas  en  arrière  et  revenir 
sur  les  faits  que  je  vous  faisais  remarquer  dans  la  leçon 
précédente. 

Vous  n’avez  pas  oublié  que  pour  démontrer  la  produc- 
tion d’un  excès  de  chaleur  dans  la  fièvre,  nous  avons  eu 
recours  à l’étude  des  produits  de  combustion  exhalés  ou 


excrétés  par  le  malade,  et  à l’observation  de  la  perte  de 
poids  subie  par  lui  pendant  ce  temps.  Nous  avons  remar- 
qué, en  vous  citant  les  chiffres  obtenus  par  divers  obser- 


vateurs, que  la  perte  de  poids,  comparée  à l'élimination 
d’urée,  n’est  pas  aussi  considérable  chez  le  fébricitant  à 
la  diète  que  chez  l’individu  normal  également  à la  diète. 

Cette  différence,  cette  non-concordance  de  la  courbe 
de  production  d’urée  et  de  la  courbe  de  perte  de  poids* 
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a suggéré  à Senator(l)  des  vues  toutes  particuîières  sur  la 
nature  des  combustions  fébriles.  Nous  avons  vu  précé- 
demment que  MM.  Lussana  et  Ambrosolli  (2)  voyaient 
dans  la  chaleur  pathologique  une  chaleur  différente  de  la 
chaleur  normale.  Pour  Senator,  la  chaleur  fébrile  n’a  de 
spécial  que  ses  sources.  De  ce  que  la  perte  de  poids  n’aug- 
mente pas  dans  la  même  proportion  que  l’élimination 
d’urée,  il  en  est  porté  à conclure  que  la  combustion  fé- 
brile n’est  que  partielle.  Dans  son  hypothèse,  les  matières 
azotées  subiraient  seules  un  mouvement  de  dédoublement 
qui  ne  porterait  que  peu  ou  pas  sur  les  hydrocarbures. 

Mais  si  les  hydrocarbures  ne  sont  que  peu  ou  pas  corn- 
burés,  ou  si  du  moins  leur  dédoublement  n’est  pas  exa- 
géré dans  la  fièvre,  il  ne  devrait  pas  y avoir  d’augmentation 
dans  l’exhalation  d’acide  carbonique.  Et  cependant,  toutes 
les  expériences  ont  montré  cette  suractivité  d’échange 
gazeux  au  niveau  du  poumon.  Senator  à repris  alors  l’a- 
nalyse des  gaz  ayant  servi  à la  respiration,  et  il  a annoncé 
avoir  trouvé  que  l’acide  carbonique  restait  dans  les  pro- 
portions normales.  Bien  plus,  il  dit  avoir  constaté  que 
le  sang  d’un  animal  fébricitant  est  plus  pauvre  en  acide 
carbonique  que  celui  de  l’animal  sain. 

Les  recherches  faites  par  Liebermeister  et  par  Leyden, 
que  je  vous  ai  résumées  précédemment,  montrent  au  con- 
traire une  augmentation  dans  la  production  d’acide  carbo- 
nique chez  l’homme  fébricitant. 

% Si  Senator  n’a  pas  toujours  trouvé  dans  l’air  expiré  tout 


(1)  Senator,  Untersuchungen  liber  den  fieberliaften  Process  und  seine 
Behandlung . Berlin,  1873. 

(2)  Voyez  ci-dessus,  p.  392. 
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Cacide  carbonique  qu’y  ontconstalé  d’autres  observateurs, 
on  pourrait  tenir  compte  des  autres  voies  par  lesquelles 
ce  gaz  peut  s’éliminer,  et  notamment  de  la  voie  rénale. 
Un  travail  récent  a été  entrepris  sur  ce  sujet  (1).  Ewald, 
de  Berlin,  a pu  s’assurer  que  pendant  la  fièvre  les  urines 
renferment  plus  d’acide  carbonique  que  pendant  l’apy- 
rexie.  Les  urines  fébriles  contiennent  en  movenne  16  à 
M pour  100  d’acide  carbonique,  tandis  que  l’urine  nor- 
male en  contient  à peine  12  pour  100.  Quelquefois,  quand 
elle  est  très-abondante  et  fortement  diluée,  l’urine  fébrile 
contient,  à volume  égal,  moins  d’acide  carbonique  que 
l’urine  normale.  Mais  si,  dans  ces  cas,  on  tient  compte 
de  la  totalité  des  urines  rendues  dans  les  vingt-quatre 
heures,  on  voit  que  la  quantité  d’acide  carbonique  ainsi 
éliminée  dépasse  la  normale. 

Quant  à la  diminution  d’acide  carbonique  dans  le  sang 
veineux,  Senator  en  cherche  lui-même  l’explication  et  se 
réfute  jusqu’à  un  certain  point.  En  effet,  il  a constaté 
que,  dans  un  certain  nombre  de  ses  expériences,  la  quan- 
tité totale  d’acide  carbonique  éliminé  par  la  respiration 
était,  chez  le  fébricitant,  supérieure  à celle  éliminée  par 
l’individu  normal,  dans  un  temps  donné;  il  explique  ce 
résultat,  non  par  un  excès  de  production , mais  par  un 
excès  d’ excrétion.  Cette  excrétion,  dit-il,  est  favorisée 
« 1°  par  l’augmentation  de  la  différence  de  température 
entre  le  corps  et  le  milieu  ambiant  (on  sait  que  la  capa- 
cité d’absorption  du  sang  comme  de  tout  liquide  pour 
l’acide  carbonique  est  en  raison  inverse  de  la  tempé- 

(1)  C.  A.  Ewald,  Ueber  den  Kohleusaüre-Gefialt  des  Harris  in  Fieber 
(. Arch . de  Reiehert  et.  Du  Dois- Reymond.  1873,  Heft  I,  p.  1 .) 
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rature);  ' 2 0 1 accélération  fébrile  de  la  circulation  et  l’aug- 
mentation de  tension  vasculaire  au  niveau  du  poumon 
serait  une  autre  condition  qui  favoriserait  le  dégagemen 
de  l’acide  carbonique;  3“  enfin,  et  c’est  ici  la  cause 
dont  il  faut  certainement  tenir  le  plus  de  comple,  l’aug- 
mentation dans  la  fréquence  des  respirations  agirait  dans 
le  même  sens  (1).  » 

ses  agissent  en  même  temps  pour 
accélérer  1 élimination  de  l’acide  carbonique  du  torrent 
circulatoire,  il  n’y  a rien  d étonnant  à ce  que  les  analyses 
du  sang  ne  montrent  que  peu  ou  pas  d’augmentation  dans 
la  teneur  de  ce  liquide  en  acide  carbonique.  Parmi  ces 
causes,  la  plus  importante,  la  moins  incontestable,  est 
certainement  celle  de  la  fréquence  de  la  respiration,  et 
on  s’en  rendra  facilement  compte  si  l’on  a égard  aux  ex- 
périences de  Yiérordt  sur  la  ventilation  pulmonaire.  En 
e^t,  ce  physiologiste  a observé  qu’en  doublant  le  nom- 
bre de  ses  inspirations,  il  augmentait  l’issue  d’acide  car- 
bonique dans  la  proportion  de  60  pour  100. 

Du  reste,  cette  augmentation  d’élimination  ne  se  fait  pas 
seulement  par  le  poumon  et  par  l’urine,  elle  se  fait  encore 
par  la  peau,  et  elle  est  plus  abondante  chez  le  sujet 
fébricitant  que  sur  l’individu  sain.  L’excès  de  température 
est  évidemment  la  cause  de  cette  différence.  D’après  les 
recherches  de  Neumann,  1 élévation  de  la  température  et 
des  pertes  insensibles  semblent  marcher  parallèlement  (2). 


(1)  Voy.  Senator,  op.  at.  (Analyse,  in  Revue  des  sciences  médicales 

t.  III,  p.  542.) 

(2)  Fr.  Neumann,  Experimentale  Untersuchungen  ûber  das  Verhalten  der 
insensiblen  Ausga.be  in  Fieber.  (Dissert,  inaug.  Dorpat.  1873.) 

C.  BERNARD. 


/l34  LEÇONS  sua  LÀ  FIÈVRE. 


Je  vous  ai  cité  ces  recherches  de  Senator,  et  j’ai  cher- 
ché à les  rapprocher  des  résultats  contradictoires  obtenus 
par  d’autres  observateurs,  afin  de  vous  montrer  combien 
il  s’en  faut  que  tout  soit  déjà  dit  dès  maintenant  sur  le 
processus  qui  constitue  la  fièvre,  et  sur  tous  les  phéno- 
mènes calorifiques  de  la  fièvre.  Vous  voyez  que  la  voie 
qui  doit  nous  conduire  dans  l’explication  de  ces  troubles 
morbides  est  déjà  nettement  indiquée;  mais  il  y a encore 
beaucoup  à faire  pour  déblayer  complètement  le  terrain 
en  attaquant  successivement  chacune  des  difficultés  qui 
se  présentent  au  fur  et  à mesure  que  l’on  avance  dans 
cette  étude.  D’ailleurs  n’avons-nous  pas  vu  à l’état  phy- 
siologique la  chaleur  augmenter  dans  les  tissus  avec  la 
conservation  de  l’oxygène,  qui  passait  presque  en  totalité 
dans  le  sang  veineux  qui  conservait  son  aspect  rutilant? 
11  n’est  donc  pas  nécessaire  que  la  chaleur  coïncide 
toujours  à l’état  pathologique  avec  une  augmentation 
d’acide  carbonique  dans  le  sang  veineux,  puisque  nous 
voyons  le  phénomène  se  produire  à l’état  physiologique. 
Nous  aurons  d’ailleurs  l’occasion  de  revenir  plus  loin  sur 


ces  faits. 

Nous  avons  déjà  parlé  de  l’étude  des  altérations  pro* 
fondes  que  l’on  constate  dans  presque  tous  les  éléments 
des  tissus  chez  les  sujets  qui  ont  succombé  à des  pyrexies 
graves  * nous  sommes  tente,  disions-nous,  de  considérer 
ces  dégénérescences  graisseuses  comme  le  résultat  de 
faction  longtemps  soutenue  d’une  température  élevée. 
Quelques  expériences  viennent  à l’appui  de  cette  manière 


de  voir;  nous  les  citerons  par  la  suite.  Mais 
maintenant  quelle  est  l’explication  émise 


rappelons  dès 
par  Senator, 
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explication  en  rapport  avec  la  théorie  des  combustions 
qu’il  a proposée. 

Pour  Senator,  ce  sont  surtout  les  albuminoïdes  qui 
brûlent,  qui  se  dédoublent  en  excès  pendant  la  lièvre; 
les  hydrocarbures,  les  graisses  ne  subissent  que  peu  ou 
pas  d augmentation  dans  leur  mouvement  de  décomposi- 
tion : il  en  résulte  que  bientôt  ces  graisses  se  trouvent 
relativement  en  excès.  Tel  est  pour  lui  le  mécanisme  de  la 
rapide  et  facile  métamorphosé  graisseuse  des  éléments 
anatomiques  pendant  le  processus  fébrile. 

Nous  n’avons  pas  en  ce  moment  à juger  cette  hypo- 
thèse, nous  nous  bornons  à la  signaler. 

On  sait  que  tous  les  aliments,  que  tous  les  principes 
constituants  du  corps  ne  produisent  pas  par  leur  combus- 
tion une  égale  quantité  de  chaleur;  que  cette  combustion 
soit  une  oxydation  directe,  qu’elle  résulte,  comme  nous 
sommes  plutôt  porté  à le  croire,  d’une  série  de  dédou- 
blements difficiles  à préciser  dans  l’état  actuel  de  la  chimie 
biologique,  peu  importe  : le  résultat  final  est  à peu  près 
le  même,  et  les  recherches  de  calorimétrie  ont  permis  de 
connaître  d’une  manière  exacte  le  résultat  final  de  la 
combustion  des  substances  quaternaires  et  des  substances 
teinaiies.  A poids  égal,  1 aloumine  donne  environ  huit 
lois  moins  de  chaleur  que  la  graisse.  Donc,  une  combustion 
qui  porte  essentiellement  et  uniquement  sur  des  albumi- 
noïdes, avec  épargne  des  hydrocarbures,  ne  donnerait 
q'ue  peu  ou  pas  d’augmentation  de  température.  Donc, 
dans  la  ficvic,  la  chaleur  constatée  proviendrait  non  d’un 
excès  de  production,  mais  d’une  modification  dans  la 
distribution,  dans  la  déperdition. 
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D’après  ces  théories,  il  n’y  aurait  dans  la  fièvre  que  des 
modifications  dans  la  distribution  du  sang,  et  par  suite, 
dans  celle  de  la  chaleur  : sous  l’influence  de  ces  variations 
dans  la  vascularisation,  il  se  produit  sans  doute  des  exa- 
gérations momentanées  et  plus  ou  moins  locales  de  la 
calorification,  de  la  combustion;  au  contraire,  nous  ad- 
mettons en  outre  que  la  chaleur  développée  et  dégagée 
pendant  toute  la  durée  de  la  fièvre,  est  supérieure  à celle 
que  fournirait  pendant  le  même  temps  le  même  animal 
soumis  aux  mêmes  conditions,  la  fièvre  exceptée. 

Nous  n’insisterons  pas  davantage  sur  ces  théories  : nous 
ne  nous  y sommes  arrêté  que  pour  vous  montrer  la  diver- 
sité des  points  de  vue  sous  lesquels  peut  être  considérée 
cette  question  très-complexe.  Nous  répétons  qu’aujour- 
d’hui,  sans  s’arrêter  à des  détails  particuliers  que  de 
nouvelles  expériences  viendront  éclaircir,  on  peut  consi- 
dérer la  fièvre  comme  une  exagération  de  la  calorification 
normale;  que  c’est  dans  cet  excès  même  de  chaleur,  que 
réside  le  principal  danger  de  la  fièvre;  que  c’est  enfin 
contre  ce  trouble  calorifique  que  la  thérapeutique  doit 
s’armer.  Et  en  effet,  la  clinique  s’attache  aujourd’hui 
essentiellement  à combattre  l’élévation  de  température  (1). 
C’est  pourquoi  nous  devrons  accorder  une  place  impor- 
tante à l’élude  des  moyens  quelle  met  en  pratique  à cet 

effet. 

Mais  avant  d’abandonner  la  question  de  physiologie 
pathologique,  nous  devons  nous  demander  quel  est  le  rôle 


(i)  Voy.  Peter,  Des  températures  élevées  excessives  dans  les  maladies 
(Gaz.  hebd.,  1872,  p.  54).  — Du  Castel,  Des  températures  élevées  dans  les 
maladies.  (Thèse  de  concours.  Paris,  1875.) 
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du  système  nerveux  dans  ces  phénomènes  de  calorifica- 
tion anormale.  Après  ce  que  nous  avons  vu  précédemment 
sur  l’influence  du  système  nerveux  dans  la  calorification 
a 1 état  normal,  il  est  impossible  de  douter  que  nous 
n ayons  a constater  dans  la  fièvre  un  trouble  d’innervation. 
Les  nerfs  thermiques  sont  ici  intéressés,  et  sous  le  nom 
général  de  nerfs  thermiques  nous  entendons  parler  à la 
fois  des  nerfs  constricteurs,  des  nerfs  dilatateurs  des  vais- 
seaux, et  des  nerfs  que  nous  avons  appelés  calorifiques  et 
frigorifiques. 

Mais,  ayons  soin  de  déclarer  dès  maintenant  qu’en 
cherchant  à déterminer  le  rôle  du  système  nerveux  dans 
la  fievre,  nous  ne  remontons  pas  à la  cause  de  la  fièvre* 
nous  aurons  les  conditions  de  son  mécanisme;  mais  la 
cause  occasionnelle  nous  resterait  encore  à chercher, 
c’est-à-dire  le  point  de  départ,  la  modification  initiale  que 
le  système  nerveux  ne  fait  que  transmettre  et  généraliser 
dans  1 ensemble  de  l’organisme. 

Quoique  ce  point  de  départ  ne  puisse  encore  être  précisé 
d une  manieie  absolue  dans  1 état  actuel  de  nos  connais- 
sances, il  est  quelques  faits  qui  nous  donnent  une  idée  de 
son  mode  d action.  Je  vous  ai  montré  l’influence  que  les 
nerfs  de  sensibilité  exercent  par  action  réflexe  sur  les 
nerfs  de  calorification,  sur  les  vaso-moteurs.  Dans  une 
autre  série  de  leçons,  j’ai  montré  qu’un  traumatisme  local 
produit  surtout  la  fièvre  dans  le  cas  de  conservation  des 
nerfs  sensitifs  qui  mettent  le  point  lésé  en  communication 
avec  les  centres  nerveux. 

I\ous  avons  été  amené  a considérer  le  nerf  sympathique 
vaso-constricteur  dans  ses  rapports  avec  la  calorifica- 
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tion,  comme  une  sorte  de  frein  opposé  à l’exagération 
des  actes  de  combustion  ou  de  dédoublement.  Le  frein 
nerveux  agit  par  une  sorte  de  tonicité  réflexe,  comme 
le  fait  le  tonus  vasculaire,  comme  la  tonicité  musculaire 
elle-même.  Pour  le  muscle,  la  tonicité  disparaît  dès  que 
l’on  coupe  les  nerfs  moteurs  ou  que  l’on  détruit  l’axe  gris 
de  la  moelle,  siège  dè  l’action  réflexe.  Or  nos  expériences 
et  d’autres  entreprises  dans  ces  dernières  années  par  un 
certain  nombre  de  physiologistes  ont  montré  qu’il  en  est 
exactement  de  même  pour  le  tonus  qui  sert  de  frein  aux 
combustions  organiques,  à la  calorification. 

En  effet,  dès  que  l’on  sectionne  la  moelle  épinière,  on 
voit  chez  les  animaux,  chez  le  chien,  la  température  s’éle- 
ver sensiblement,  surtout  si  l’on  se  place  dans  certaines 
conditions  favorables  que  j’ai  autrefois  indiquées.  Lai 
montré  que  les  chiens  de  petite  taille,  après  cette  opéra- 
tion, se  refroidissent  le  plus  souvent;  les  animaux  plus 
petits,  tels  que  les  lapins,  se  refroidissent  toujours  (1). 

Mais  nous  savons  que  cette  section,  dans  une  certaine 
région  de  la  moelle  épinière,  paralysant  ou  excitant  les 
nerfs  vaso-moteurs,  dilate  considérablement  tous  les  ré- 
seaux vasculaires  périphériques  : cette  dilatation  fait  affluer 
en  abondance  le  sang  vers  des  parties  superficielles,  où  il  est 
soumis  a une  grande  perte  de  chaleur  par  rayonnement, 
perte  d’autant  plus  considérable  que  l’animal  est  plus  petit. 

Une  première  question  à résoudre  est  donc  celle-ci  : 
le  refroidissement  qu’on  observe  chez  les  animaux  aux- 
quels on  a sectionné  la  moelle  à la  partie  inférieure  de  la 


(1)  Voy.  mes  Leçons  sur  le  système  nerveux , t.  lt,  p.  13. 
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région  cervicale,  n’est-il  pas  dû  a une  perte  énorme  de 
chaleur  par  rayonnement?  Celte  perte  ne  peut-elle  pas 
aller  jusqu’à  faire  disparaître  les  effets  d’une  augmentation 
réelle  dans  la  production  de  calorique? 

De  nombreuses  expériences  ont  été  faites  pour  établir 
cette  proposition  : nous  citerons  ici  les  expériences  de 
Naunyn  et  Quincke,  contrôlées  par  des  expériences  com- 
paratives sur  des  animaux  n’ayant  subi  aucune  opé- 
ration (1). 

Dans  les  expériences  de  Naunyn  et  Quincke,  la  section 
de  la  moelle  était  faite  par  écrasement  pour  éviter  l'épan- 
chement de  sang  : l’animal  était  chloroformé  afin  d’éviter 
les  mouvements  convulsifs  qui  auraient  amené  un  déga- 
gement de  chaleur.  L’écrasement  portait  le  plus  souvent 
à la  hauteur  de  la  sixième  vertèbre  cervicale. 

Dans  les  premières  expériences  (2),  les  auteurs  voient 
succéder  à la  section  de  la  moelle  un  abaissement  notable 
de  température.  Gomme  nous  l’avons  dit,  il  y a un  instant, 
ils  attribuèrent  cet  abaissement  à une  perte  exagérée.  Il 
s agissait  donc  de  préserver  les  animaux  de  ce  rayonne- 
ment de  calorique  en  les  mettant  dans  un  appareil  qui  leur 
permît  de  conserver  leur  chaleur.  Aussitôt  que  l’ani- 
mal est  ainsi  enveloppé,  dans  un  milieu  maintenu  à 
26  ou  30  degrés,  où  par  conséquent  la  perte  est  minime, 
la  température  cesse  de  baisser,  et  au  bout  d’une  heure 
elle  commence  à s’élever.  Enfin,  elle  monte  successive- 

i 

(1)  Naunyn,  Beitrâge  zur  Fieberlehre  (Archiv  von  Reichert  et  du  Bois-Rey- 
mond. 1870). 

(2)  Ces  détails  sont  résumés  d’après  le  travail  de  M.  Ed.  Weber  : Des  con- 
ditions de  l'élévation  de  température  dans  la  fièvre.  Thèse  de  Paris, 1872. 
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ment  jusqu’à  42,  43  et  même  hh  degrés  : l’animal  meurt 
alors  par  suite  même  de  cet  excès  de  chaleur. 

Ainsi,  après  la  section  de  la  moelle,  si  l’on  empêche  la 
déperdition  de  chaleur  résultant  de  la  soi-disant  paralysie 
vaso-motrice,  au  lieu  d’nn  refroidissement  produit  par 
cette  opération,  on  découvrirait  en  réalité  un  phénomène 
tout  à fait  inverse,  c’est-à-dire  une  calorification  exagé- 
rée. Donc  la  section  de  la  moelle,  en  même  temps 
qu’elle  détruirait  le  tonus  vasculaire,  aurait  détruit  aussi 
ce  tonus  particulier  que  nous  avons  comparé  à un  frein, 
et  qui  s’oppose  à l’exagération  des  combustions  orga- 

t 

niques. 

Mais  on  pourrait  objecter  que  les  expériences  en  ques- 
tion ne  prouvent  rien  relativement  au  rôle  de  la  moelle, 
comme  conducteur  de  ces  nerfs  calorifiques  modérateurs. 
On  pourrait  penser  que  les  phénomènes  observés  chez 
ces  animaux,  tiennent  non  pas  à la  section  nerveuse  qu’ils 
ont  subie,  mais  à l’ensemble  du  traumatisme  qu’il  a fallu  pro- 
duire pour  arriver  jusqu'à  la  moelle  épinière.  L’élévation 
de  température  serait  due  alors  à la  fièvre  traumatique 
développée  parla  plaie,  et  ne  serait  propre  à donner  aucun 
éclaircissement  sur  le  sujet  des  nerfs  calorifiques  le  long 
de  la  moelle. 

Une  expérience  comparative  répond  facilement  à cette 
objection,  qu’il  était  naturel,  indispensable  de  se  faire.  On 
fait  à un  chien  exactement  la  même  plaie  que  celle  néces- 
sitée par  la  section  de  la  moelle  ; on  incise  les  téguments, 
les  os,  les  méninges,  et  on  enveloppe  l’animal  comme  pré- 
cédemment. Au  bout  de  plusieurs  heures,  sa  température 
s’est  à peine  élevée  de  quelques  dixièmes  de  degré.  On 
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coupe  alors  la  moelle  et  on  voit  au  bout  d’une  heure  la 
température  s’élever  de  2°, 2 (1). 

La  clinique  offre  des  observations  en  tout  semblables  à 
celles  que  nous  pouvons  faire  expérimenlalement  chez  les 
animaux.  Je  vous  ai  déjà  parlé  du  cas  cité  par  Brodie;  il  a 
même  été  le  point  de  départ  des  premières  recherches  qui 
ont  eu  pour  but  de  déterminer  le  rôle  du  système  nerveux 
dans  la  calorification.  Le  malade  de  Brodie  (2)  avait  eu  la 
moelle  écrasée  à la  partie  inférieure  de  la  région  cervicale  : 
paralysie  de  tous  les  muscles  des  membres  supérieurs 
et  inférieurs  et  du  tronc,  excepté  du  diaphragme.  La  tem- 
pérature, pendant  les  quarante-deux  heures  qu’il  vécut 
après  l’accident,  s’éleva  à 45°, 9. 

Plus  récemment,  des  observations  analogues  ont  été 
publiées.  Dans  un  cas  de  luxation  de  la  sixième  vertèbre 
cervicale  avec  complication  de  fracture,  Billroth  a ob- 
servé, quatre  heures  avant  la  mort,  une  température 
de  42°,2  (3).  Même  exagération  de  la  calorification  dans 
des  observations  recueillies  par  Fischer,  Naunyn,  Quincke 
et  Erb  (4). 

Ainsi  on  serait  amené  par  tous  ces  faits  à la  con- 
clusion suivante  : les  nerfs  modérateurs  de  la  chaleur  par- 
courent le  cordon  médullaire  ; ces  nerfs  sont  coupés  lors 
de  la  section  de  la  moelle;  le  frein  opposé  normalement 
à la  calorification  est  dès  lors  supprimé,  et  la  température 


(1)  Naunyn  et  Quincke,  in  Weber,  op.  cit.,  p.  GO. 

(2)  Meclico-chirurgical  transactions , 1837. 

(3)  Langenbeck’s  Arch..,  1862. 

(4)  Quincke,  Berlin.  Min.  Wochenschrift.  1869,  n°  29.  — Erb,  Deut- 
sches  Archiv  für  Minische  Medicin , 1865.  — Voyez  aussi  Charcot,  Gaz. 
hebdom .,  19  nov.  1869. 
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s’élève  considérablement,  par  production  exagérée  de  cha- 
leur, quoique,  sur  l’animal  exposé  à l’air  libre,  elle  s’a- 
baisse en  définitive,  parce  que  la  production  exagérée  est 
neutralisée  et  au  delà  par  une  déperdition  exagérée,  résul- 
tant de  ce  que  les  vaso-moteurs  ont  été  coupés  en  meme 
temps  que  les  calorifiques. 

Cette  conclusion,  qui  est  celle  de  MM.  Naunyn  et 
Quincke,  a porté  ces  auteurs  à faire  une  nouvelle  série 
d’expériences  dont  je  dois  encore  vous  dire  quelques 
mots.  Si  les  nerfs  calorifiques  suivent,  comme  trajet,  les 
cordons  de  la  moelle,  il  est  probable  qu’ils  quittent  succes- 
sivement cette  moelle,  en  accompagnant  les  autres  nerfs 
rachidiens,  de  telle  sorte  que  plus  les  sections  expérimen- 
tales dont  nous  venons  de  parler  porteront  sur  un  niveau 
inférieur,  moins  elles  atteindront  de  nerfs  calorifiques, 
moins  elles  augmenteront  la  calorification. 

Opérant  avec  les  précautions  indiquées  plus  haut,  on 
écrase  donc  la  moelle  chez  un  chien  à des  hauteurs 
dit férentes  en  allant  de  bas  en  haut,  afin  de  faire  ces 
expériences  successives  et  comparatives  sur  un  seul 
et  même  animal.  La  moelle  étant  écrasée  à la  hauteur 
de  la  dixième  vertèbre  dorsale,  la  température  monte 
de  39°, 1 à 41°, 1.  — L’écrasement  étant  alors  porté  à la 
hauteur  de  la  sixième  vertèbre  cervicale,  la  température 
monte  jusqu’à  43°, 7 (1). 

Ainsi  les  nerfs  modérateurs,  comme  les  vaso-moteurs, 
comme  les  nerfs  moteurs  ordinaires,  sortiraient  les  uns 
après  les  autres  de  la  moelle  épinière;  plus  on  porterait 


(1)  Naunyn  et  Quincke,  voy.  Weber,  op.  cit .,  p.  66  . 
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la  section  ou  l’écrasement  dans  une  région  supérieure, 
plus  on  couperait  de  ces  nerfs  et,  par  conséquent,  plus 
l’action  calorifique  se  ferait  sentir.  On  ne  peut  porter 
cette  section  plus  haut  que  la  sixième  vertèbre  cervi- 
cale, car  alors  on  supprime  l’innervation  des  muscles 
du  thorax,  du  diaphragme,  et  la  respiration  artificielle 
que  l’on  est  obligé  de  pratiquer  alors  complique  les  con- 
ditions expérimentales,  dans  des  recherches  où  l’on  a 
déjà  besoin  de  simplifier  tellement  les  circonstances 
naturelles  et  de  distinguer  nettement  les  phénomènes 
accessoires  et  surajoutés  de  ceux  qui  sont  essentiels  et 
primitifs. 

Mais  il  y a une  grave  objection  à faire  aux  explications 
qui  précèdent.  J’ai  démontré  autrefois  (1),  que  loin  de 
se  réchauffer,  les  animaux  auxquels  on  coupe  la  moelle 
épinière  se  refroidissent  toujours.  Si  maintenant  ils  se 
réchauffent  quand  on  empêche  la  déperdition  calorifique, 
cela  ne  saurait  s’appliquer  à la  fièvre,  qui  amène  dans  tous 
les  cas  un  réchauffement,  lorsque  la  surface  du  corps  est 
exposée  à l’air  ambiant.  D’ailleurs  je  vous  ai  déjà  dit,  et  je 
développerai  ailleurs  ce  sujet  avec  détail,  qu’il  existe  deux 
ordres  de  phénomènes  nutritifs,  les  uns  de  destruction,  de 
dédoublement,  de  désorganisation  matérielle  ou  de  com- 
bustion, les  autres  d’organisation  ou  de  synthèses  orga- 
niques. Ces  derniers  phénomènes  sont  sous  l’influence 
des  nerfs  frigorifiques,  appartenant  plus  spécialement  au 
système  du  grand  sympathique;  les  phénomènes  de  com- 
bustion sont  plus  spécialement  régis  par  les  nerfs  vaso- 


(1)  Voyez  mes  Leçons  sur  le  système  nerveux. 


h h h LEÇONS  SDH  LA  FIÈVRE. 

dilatateurs  ou  calorifiques  qui  appartiennent  plus  spéciale- 
ment au  système  cérébro-spinal.  Or  la  fièvre  n’est  qu’une 
exagération  de  1 action  de  ces  nerfs  calorifiques,  qui 
partent  de  la  moelle  épinière,  et  non  une  paralysie  des 
nerfs  vaso-dilatateurs. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ces  expériences  physiologiques  nous 
fournissent  quelques  précieuses  notions  sur  l’existence  et 
le  trajet  des  nerfs  calorifiques  : elles  nous  permettent  de 
ne  voir  dans  la  lièvre  qu’une  exagération  de  phénomènes 
normaux,  puisque  nous  avons  précédemment  démontré 
qu’il  y a des  actions  reflexes  qui  à l’état  normal  amènent 
des  exagérations  locales  de  la  calorification.  Mais  ces  don- 
nées jointes  aux  réflexions  dont  nous  les  avons  fait  suivre, 
me  font  entrevoir  toute  une  série  de  questions  nouvelles 
et  plus  compliquées,  que  je  ne  ferai  que  vous  indi- 
quer (1).  Quels  sont  les  centres  généraux  de  ces  actes 
calorifiques?  Faut-il  les  chercher  au  niveau  du  bulbe, 
de  la  protubérance,  ou  jusque  dans  les  centres  encépha- 
liques, comme  sembleraient  l’indiquer  quelques  observa- 
tions cliniques,  ou  bien  seulement  dans  la  moelle  épi- 
nière? Quels  sont  les  rapports  de  ces  centres  nerveux 
vaso-dilatateurs  avec  les  centres  vaso-moteurs  constric- 
teurs? Si  nous  ne  pouvons  encore  combler  tous  ces  deside- 
rata, iious  voyons  du  moins  que,  pour  l’étude  de  la  fièvre 
en  général,  la  voie  est  dès  maintenant  indiquée  et  large- 
ment tracée  ; c’est  en  étudiant  les  conditions  normales  du 


(1)  Voyez  nos  premières  recherches  sur  la  distinction  des  nerfs  vaso-mo- 
teurs et  des  nerfs  calorifiques  ( Compt . rend.  Acad,  des  sciences , août  1862, 
t.  LV.  — Recherches  expérimentales  sur  les  nerfs  vasculaires  et  calori- 
fiques du  grand  sympathique ). 
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mécanisme  nerveux  intime  de  la  calorification,  que  Ton 
parviendra  à saisir  les  lois  qui  président  à la  production 
du  phénomène  pathologique,  dans  lequel  on  ne  peut  voir 
qu’une  exagération  des  phénomènes  physiologiques.  La 
fièvre,  en  un  mot,  n’est  que  l’exagération  des  phénomènes 
physiologiques  de  combustion,  par  l’excitation  des  nerfs 
qui  régissent  cet  ordre  de  phénomènes. 


VINGT-DEUXIÈME  LEÇON 
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Messieurs, 

L’étude  de  la  chaleur  fébrile  ne  sera  complète  que  si, 
après  avoir  étudié  son  importance  et  les  éléments  les  plus 
essentiels  de  son  mécanisme,  nous  recherchons  enfin  les 
moyens  de  la  combattre.  Dans  cette  question,  comme  dans 
toutes  celles  que  nous  avons  eu  à aborder  ici,  la  physio- 
logie doit  être  le  point  de  départ  et  la  thérapeutique  le  but 
des  études  de  pathologie. 

Nos  notions  sur  la  cause  même  de  la  lièvre  sont  trop 
complexes  pour  que  nous  cherchions  à déterminer  scienti- 
fiquement le  point  de  départ  de  ce  processus  général. 
Mais  parmi  les  résultats  complexes  de  la  fièvre,  nous 
en  connaissons  un,  le  plus  important  de  tous,  celui 
qui  domine  tous  les  autres,  celui  qui  constitue  le  véri- 
table danger  : c’est  la  chaleur;  c’est  contre  la  chaleur 
que  nous  devons  nous  armer,  et  si  nous  parvenons  à 
en  supprimer  les  causes  ou  à en  diminuer  les  effets, 
nous  pourrons  à juste  titre  nous  vanter  d’avoir  vaincu 
la  fièvre* 
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En  supprimer  les  causes  ou  en  diminuer  les  consé- 
quences : telles  sont  en  effet  les  deux  indications  qui  se 
présentent  à priori , la  double  voie  dans  laquelle  peut  être 
engagée  la  recherche.  Ces  deux  modes  de  concevoir 
l’action  thérapeutique  qu’on  appelle  antipyrétique  ne 
sont  pas  également  certains,  ni  scientifiquement  déter- 
minés : vous  allez  le  comprendre  facilement. 

Le  dernier  terme  où  nous  ait  conduits  l’étude  du  méca- 
nisme de  la  chaleur  normale  ou  morbide,  est  la  notion  de 
l’influence  du  système  nerveux  sur  ce  mécanisme.  Mais 
que  de  lacunes  encore  dans  cette  notion  péniblement  ac- 
quise; que  de  recherches  nécessaires  pour  rattacher  par 
un  lien  commun  les  quelques  faits  bien  positivement  éta- 
blis! Dans  ces  circonstances,  l’action  thérapeutique  la  plus 
rationnelle,  celle  qui  s’adresserait  directement  au  système 
nerveux,  nous  est  encore  impossible.  Ce  n’est  pas  à dire 
que  la  pratique  médicale,  l’empirisme  n’ait  déjà  agi  dans 
cette  voie,  et  ne  soit  parvenu  à produire  dans  ce  sens  des 
effets  précieux  et  qu’il  est  important  d’enregistrer  en  at- 
tendant que  la  physiologie  puisse  nous  en  donner  l’expli- 
cation. 

C’est  ainsi  que  la  digitale  a été,  ajuste  titre,  préconisée 
comme  le  médicament  antipyrétique  par  excellence;  mais 
la  digitale  agit  sur  le  pouls,  c’est-à-dire  qu’elle  modifie 
l’organe  central  de  la  circulation  ; cette  diminution  des 
pulsations  cardiaques  est  suivie  bientôt  d’un  abaissement 
de  la  température  ; mais  comment  faire  la  part  qui  revient 
dans  cette  double  action  et  à la  circulation  et  à la  calorifi- 
cation proprement  dite?  Agit-elle  sur  le  cœur,  sur  les  nerfs 
vaso-moteurs  et,  en  même  temps  qu’elle  les  excite,  produit- 
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elle  un  effet  analogue  sur  les  nerfs  calorifiques,  de  manière 
à opposer  à la  production  de  chaleur  cette  action  réfréna- 
triee  qui  paraît  être  la  fonction  normale  de  cette  partie  du 
système  nerveux?  Ce  sont  là  autant  de  questions  qui  se- 
ront certainement  résolues,  mais  sur  lesquelles  nous  n’a- 
vons encore  que  des  données  incomplètes  et  peu  pré- 
cises (1). 

Nous  nous  bornerons  à cet  exemple  relatif  à la  méthode 
qui  va  attaquer  la  fièvre  dans  le  mécanisme  nerveux  de  la 
production  de  chaleur. 

L’autre  méthode,  celle  qui  s’adresse  à la  chaleur  elle- 
même,  à la  chaleur  produite,  pour  la  soustraire  et  ramener 
ainsi  le  milieu  intérieur  à des  conditions  physiologiques; 
celte  méthode  est  plus  positive,  plus  accessible  à la  théorie, 
et  aujourd'hui,  par  des  tentatives  relativement  récentes, 
tout  aussi  justifiée  par  la  pratique. 

Nous  savons  que  la  chaleur  par  elle-même  constitue  le 
principal  danger  des  fièvres  graves  (2)  ; qu'élevée  à un  de- 
gré extrême  elle  peut  tuer  rapidement,  par  un  mécanisme 
identique  avec  celui  qui  a fait  périr  devant  vos  yeux  des  ani- 
maux placés  dans  une  étuve  ; nous  savons  qu’à  des  degrés 


(1)  Voyez  les  nombreuses  recherches  entreprises  à ce  sujet  par  Hirtz, 
Gallard,  Leriche,  Legroux,  etc.,  in  E.  Weill  ( Essai  sur  la  fièvre  à propos  de 
la  pneumonie  traitée  par  la  digitale.  Thèse  de  Paris,  1872). 

(2)  En  Angleterre,  actuellement,  les  médecins  appliquent  le  traitement 
par  l’eau  froide  au  rhumatisme  cérébral  ; mais  ils  n’envisagent  à ce  point  de 
vue  que  les  phénomènes  qu’ils  désignent  sous  le  nom  d 'hyperpyrexie,  c’est- 
à-dire  les  phénomènes  qui  sont  dus  uniquement  à l’élévation  de  température. 
C’est  sur  celte  dernière  indication  qu’ils  se  guident  pour  l’administration  des 
bains  : aussitôt  que  la  température  atteint  M degrés,  ils  ont  recours  à l’envelop- 
pement dans  des  linges  mouillés  dont  ils  abaissent  la  température  par  la  glace, 
et  cela  jusqu’au  retour  de  la  température  normale  de.  37°, 5.  Quelle  que  soit 
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moins  élevés,  mais  longtemps  soutenus,  elle  peut  amener 
dans  les  éléments  des  tissus  des  dégénérescences  dont 
l’effet  n’est  pas  moins  funeste  sur  l’économie.  11  s’agit 
donc  de  ramener  la  température  à l’état  normal,  de  sous- 
traire autant  que  possible  la  chaleur  au  fur  et  à mesure  de 
sa  formation,  de  telle  sorte  que  le  processus  fébrile,  quels 
qu’en  soient  et  la  cause  et  le  mécanisme,  ayant  suivi  son 
évolution,  l’organisme  se  trouve  cependant  garanti  contre 
les  etfets  rapidement  ou  lentement  mortels  de  l’excès  de 
calorification.  Hâtons-nous  de  le  dire  par  avance,  cette 
méthode  de  traitement  par  réfrigération  a donné  les  plus 
éclatants  succès,  et  par  cela  même  a fourni  la  contre- 
épreuve  des  théories  précédemment  présentées  sur  l’excès 
de  production  de  chaleur  pendant  la  fièvre  et  sur  l'in- 
fluence fatale  de  cette  chaleur  même,  en  tant  qu’agent 
physique  modifiant  les  conditions  normales  du  milieu  in- 
térieur. 

Avant  d’aborder  l’énumération  des  divers  procédés  qui 
ont  été  mis  en  usage  pour  réaliser  les  indications  de  la 
méthode  de  réfrigération,  voyons,  pour  suivre  l’ordre  que 
nous  nous  sommes  toujours  imposé,  comment  l’organisme 
procède,  à l’état  physiologique,  pour  éliminer  la  chaleur 
qui  peut  se  produire  en  excès  dans  certaines  circon- 
stances. 


l’intensité  du  délire,  ils  n’ont  recours  à l’eau  froide  que  lorsque  la  tempéra- 
ture s’élève  dans  ces  proportions,  parce  qu’il  a été  facile  de  remarquer  que 
tous  les  rhumatismes  dans  lesquels  la  température  s’élevait  au-dessus  de 
AO  degrés  étaient  d’une  gravité  exceptionnelle.  Ce  n’est  donc  pas  au  rhuma- 
tisme cérébral  que  s adresse  la  médication  réfrigérante,  mais  uniquement  à 
l’élévation  de  la  température.  (Voyez  la  discussion  à la  Société  médicale  des 
hôpitaux , 12  mars  1875.  Gaz.  des  hôpit mars  1875,  n°  31,  p.  244.) 

C.  BERNARD.  on 
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Lorsque  nous  contractons  énergiquement  nos  muscles, 
lorsque  nous  nous  livrons  à un  exercice  violent,  nous  dé- 
veloppons une  quantité  considérable  de  chaleur  : une  partie 
de  cette  chaleur  se  transforme  en  travail  mécanique,  en 
travail  musculaire,  mais  ce  n’est  qu’une  faible  partie.  En 
effet,  les  recherches  exactes  des  physiciens  ont  démontré 
que  sous  ce  rapport  la  machine  animale,  représentée  par 
le  muscle,  n’est  pas  plus  parfaite  que  les  meilleures  ma- 
chines à feu  (machines  à vapeur)  de  l’industrie  moderne  : 
les  unes  comme  les  autres  n’utilisent  guère  que  les  douze 
centièmes  de  la  chaleur  produite.  Ainsi,  sur  100  unités  de 
chaleur  qui  se  développent  dans  un  muscle  en  activité, 
12  seulement  se  transformeraient  en  travail  mécanique  et 
les  88  autres  se  dégageraient  à l’état  de  chaleur  et  doivent 
échauffer  le  corps.  Cependant  la  température  générale  de 
l’organisme  ne  monte  que  peu  pendant  cet  exercice,  et  en 
tout  cas  revient  bientôt  à son  niveau  normal.  C’est  que, 
pour  éliminer  la  chaleur  en  excès,  un  mécanisme  puissant 
est  entré  en  jeu  : les  vaisseaux  de  la  périphérie  se  sont  di- 
latés ; le  calorique  a pu  rayonner  largement  à l’extérieur; 
en  même  temps  une  sueur  abondante  a baigné  toute  la  sur- 
face du  corps,  et  ce  liquide,  employant  pour  sa  vaporisa- 
tion une  grande  quantité  de  calorique,  a bientôt  emprunté 
à l’organisme  toute  la  chaleur  qu’il  contenait  en  excès  et 
que  les  vaisseaux  superficiels  venaient  précisément  porter 
a la  périphérie,  à la  surface  cutanée. 

En  un  mot,  le  moyen  employé  physiologiquement  par 
l’organisme  pour  éliminer  l’excès  de  chaleur,  représente 
tout  simplement  une  sorte  de  bain  formé  par  la  sueur,  bain 
qui  agit  comme  réfrigérant  avec  d’autant  plus  d’énergie 


THÉRAPEUTIQUE  RÉFRIGÉRANTE. 


A 51 

qu’étant  en  couche  très-mince,  il  subit  une  rapide  évapo- 
ration, qui  ne  peut  se  produire  sans  absorber  beaucoup 
de  chaleur  (1). 

C’est  d’une  manière  analogue  qu’ont  procédé  les  clini- 
ciens dans  la  pratique  récente  des  bains  réfrigérants; 
mais  comme  il  faut  éviter  d’aller  d’un  extrême  à l’autre, 
c’est-à-dire  de  trop  refroidir  le  corps  en  voulant  le  rame- 
ner à la  température  normale  ; comme  à cet  effet  il  serait 
difficile  de  régler  exactement,  de  calculer  d’avance  et 
d arrêter  à temps  les  effets  de  la  vaporisation  de  minces 
couches  d’eau  étalées  sur  la  peau,  on  a préféré  placer  le 
malade  dans  une  masse  de  liquide  plus  considérable  : ce 
liquide  emprunte  alors  la  chaleur  du  corps,  non  pour  se 
vaporiser,  mais  pour  élever  sa  propre  température  au 
niveau  de  celle  de  l’organisme  avec  lequel  il  est  en  con- 
tact ; le  bain  s’échauffe,  le  malade  se  refroidit,  et  comme 
il  est  facile  de  graduer  la  température  initiale  du  bain  et 
de  régler  exactement  la  durée  de  l’immersion,  il  devient 
possible  de  borner  à de  justes  limites  la  soustraction  de 
calorique  que  l’on  veut  faire  au  sujet  fébricitant. 

Tel  est,  sous  sa  forme  la  plus  simple,  le  principe  de  la 
méthode  des  bains,  dont  vous  avez  certainement  entendu 
vanter  les  excellents  résultats  dans  ces  derniers  temps.  Du 
reste,  les  procédés  à mettre  en  usage  sont  très-divers  : 
que  l’eau  soit  mise  en  contact  avec  la  surface  extérieure 
du  corps  ou  avec  la  surface  d’une  des  grandes  cavités  vis- 
cérales, peu  importe  à priori.  Du  reste,  l’instinct  des  ma- 
lades aurait  dû  depuis  longtemps  montrer  aux  praticiens  la 

(1)  Voy.  Du  refroidissement,  d’après  Rosenthal  (Revue  scientifique , 
décembre  1873,  n°  26). 
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voie  à suivre  : nous  voulons  parler  de  leur  horreur  pour 
les  boissons  chaudes  et  de  leur  ardent  désir  de  boissons 
fraîches.  Quoique  le  préjugé  populaire,  souvent  soutenu 
par  les  anciens  praticiens,  ait  longtemps  combattu  ces  ten- 
dances instinctives,  les  médecins  les  plus  éclairés,  au- 
jourd’hui,  disent  que  le  dégoût  des  malades  pour  les  bois- 
sons chaudes  est  rationnel,  « et  qu’il  n’y  a aucun  cas, 
même  les  rhumes,  les  pneumonies  et  les  fièvres  éruptives, 
où  il  soit  défendu  à un  fébricitant  de  boire  frais  » (1). 

C’est  surtout  au  traitement  de  la  fièvre  typhoïde  que  la 


méthode  réfrigérante  a été  appliquée  d’une  manière  suivie, 
de  façon  à permettre  de  comparer  de  nombreux  résultats, 
de  dresser  des  tableaux  statistiques.  De  nombreuses  tenta- 
tives dans  ce  sens  avaient  été  finies  de  divers  côtés  ; 
celles  du  docteur  Grand,  de  Stettin,  ont  eu  le  plus  de  re- 
tentissement dans  ces  dernières  années,  et  on  les  a répétées 
en  France  en  donnant  à ce  mode  de  traitement  le  nom  de 
méthode  de  Brand . Je  voudrais  vous  montrer  cependant 
que  depuis  longtemps,  en  France,  l’eau  froide  avait  été 
rationnellement  employée  contre  cette  maladie  (2). 

Il  résulte  d’une  note  insérée  dans  le  Bulletin  de  la 


(1)  Hirtz,  art.  Fièvre  (Dict.  de  mèd.  et  de  chir.  pratiques , Paris,  1871, 
t.XlV,  p.  757). 

(2)  M.  le  docteur  H.  Huchard,  dans  une  série  d’articles  publiés  par  Y Union 
médicale  (3e  série,  avril  187 lx),  s’est  très-heureusement  attaché  à rechercher 
en  France  les  précurseurs  de  Brand.  11  a démontré  que  si  le  praticien  de 
Stettin  avait  le  mérite  d’avoir  vulgarisé  une  méthode,  on  ne  saurait  lui  accorder 
celui  de  l’avoir  inventée,  et  que,  bien  avant  lui,  des  médecins  français,  mo- 
destes et  confiant  dans  leur  expérience,  ont  pris  à tâche  d’abaisser  la  tem- 
pérature fébrile  dans  les  fièvres,  et  surtout  dans  les  fièvres  typhoïdes,  par 
des  procédés  qui  se  rapprochent  très-sensiblement  de  celui  qui  a été  mis  eu 
usage  par  Brand  depuis  1801. 
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Société  de  médecine  de  Besançon  (en  18/|6),  que  dès 
l’année  1839,  le  docteur  Jacquez,  de  Lure,  présentait 
déjà  une  statistique  dans  laquelle  il  avait  pour  but  de 
démontrer  l'efficacité  du  froid  dans  le  traitement  de  la 
fièvre  typhoïde.  La  méthode  consistait  à faire  appliquer 
sur  la  peau  du  malade,  et  plus  particulièrement  dans  la 
région  abdominale,  des  compresses  d’eau  froide  qu’on 
renouvelait  toutes  les  dix  minutes  ou  toutes  les  demi- 
heures,  selon  que  la  peau  était  plus  au  moins  brûlante. 

11  faisait,  de  plus,  administrer  des  lavements  froids,  et  ne 
permettait  que  des  boissons  froides  ou  glacées.  Les  résul- 
tats fournis  par  cette  méthode  furent  des  plus  satisfaisants, 
car  sur  313  malades  traités  par  l’eau  froide  il  n’y  eut  que 

12  morts,  tandis  que  sur  349  qui  furent  traités  par  diffé- 
rentes méthodes,  on  eut  à déplorer  91  décès  (1). 

Quoique  les  résultats  fournis  par  la  statistique  soient 
par  eux-mêmes  assez  éloquents,  ce  n’est  pas  tant  sur  les 
chiffres  que  nous  voulons  insister  ici,  mais  sur  les  mo- 
difications évidentes  que  le  traitement  produisait  presque 
immédiatement  chez  les  fébricitants,  modifications  que  le 
médecin  de  Lure  a parfaitement  signalées,  dont  il  a com- 
pris l’importance,  conçu  le  mécanisme,  et  cela  à peu  près 
dans  les  mêmes  termes  par  lesquels  on  caractérise  au- 
jourd’hui la  méthode  de  Brand. 

De  1839  à nos  jours,  nous  trouvons  encore  toute  une 
série  de  tentatives  de  ce  genre  faites  en  France  : en  1849 
et  en  1851 , Wanner,  dans  deux  mémoires  successifs  (2), 


(1)  Voyez,  pour  les  détails,  H.  Huchard,  Op.  cit.,  p.  28. 

(2)  Wanner,  De  l'emploi  de  la  glace  comme  agent  thérapeutique,  et  des 
lois  à observer  dans  son  mode  d'administration.  [Cornpt.  rend.  Acad,  des 
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insistait  sur  la  nécessité  de  ramener  la  température  du 
fébricitant  au  chiffre  normal  de  37°, 5 à 38  degrés,  et  sur 
lemploi  de  l’eau  froide  intus  et  extrà , pour  obtenir  cet 
effet.  Il  recommandait  les  lotions  rapides  d’eau  froide,  et 
prescrivait  la  glace  à l’intérieur;  il  arrivait  ainsi,  sans 
accidents,  à ramener  la  température  à 38  degrés.  Au 
point  de  vue  scientifique,  ses  tentatives  thérapeutiques 
étaient  confirmées  par  des  expériences  sur  les  animaux  : 
«Après  avoir  fixé  un  tube  dans  la  bouche  d’un  lapin,  il 
introduisit  à chaque  instant  de  la  glace  dans  l’œsophage  ; 
au  bout  d’une  heure,  le  thermomètre  qui  avait  été  intro- 
duit dans  le  rectum  marquait  36  degrés,  et  après  une 
autre  heure  et  demie,  il  ne  marquait  plus  que  30  de- 


grés. » 


Nous  citerons  encore  les  travaux  du  docteur  Leroy  (de 
Béthune),  sur  la  réfrigération  continue  dans  la  fièvre 
typhoïde  (1852),  et  de  Yalleix  sur  le  même  sujet  (1). 

Nous  disions  précédemment  que  nous  désirions  insister 
bien  moins  sur  l’éloquence  brutale  des  chiffres  que  sur 
l’étude  des  manifestations  symptomatiques  permettant  de 
constater,  dans  chaque  cas  particulier,  l’efficacité  toute- 
puissante  du  traitement  réfrigérant  pour  combattre  la 
chaleur  fébrile.  C'est  qu’en  effet,  en  s’en  tenant  aux 


sciences , 4849,  t.  XXIX,  p.  591.)  — Essai  sur  la  vie  et  la  mort,  les  mala- 
dies, leur  cause  et  leur  traitement  déduits  d'une  moyenne  thermomètrique 
normale  de  l'organisme.  Paris  1851. 

(1)  Leroy  (de  Béthune),  Sur  le  traitement  de  la  fièvre  typhoide  par  les 
évacuations  sanguines  au  début  et  par  Veau  froide  intus  et  extrà  pendant 
toute  la  durée  de  la  maladie.  ( Union  médicale , 1872,  p.  517.)  — Yalleix, 
Relation  de  l’épidémie  de  fièvre  typhoïde  actuelle,  et  résultats  comparatifs 
du  traitement  par  la  saignée  initiale  et  l’eau  froide . ( Union  médicale. 
1853.) 
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chiffres,  on  peut  être  facilement  induit  en  erreur.  Toutes 
les  épidémies  de  fièvres  typhoïdes  ne  sont  pas  également 


graves,  et  la  mortalité  peut  être  très-différente,  quel  que 
soit  le  mode  de  traitement.  Ainsi,  d’après  les  auteurs,  elle 
est  tantôt  de  15,  tantôt  de  50  pour "100.  Les  études  de 
Yalleix  que  nous  venons  de  citer  en  dernier  lieu  avaient 
sans  doute  porté  sur  une  épidémie  à mortalité  considé- 
rable ; aussi  cet  auteur,  ne  considérant  que  les  chiffres, 
ne  fut  pas  satisfait  du  traitement  par  la  méthode  réfrigé- 
rente.  Il  la  considéra  comme  capable  d’exagérer  les 
symptômes  nerveux,  d’augmenter  la  diarrhée,  la  fré- 
quence du  pouls,  toutes  exacerbations,  qui,  aux  yeux  de 
la  critique  actuelle,  doivent  être  rapportées  non  au  traite- 
ment, mais  à des  conditions  indéterminées  que  les  prati- 
ciens appellent  les  constitutions  médicales , c’est-à-dire  le 
caractère  particulier  inconnu  de  telle  ou  telle  épidémie. 

Toujours  est-il  que  Yalleix  blâma  hautement  le  traite- 
ment par  réfrigération,  et  que  sans  doute  son  autorité  ne 
contribua  pas  peu  à faire  oublier  des  médecins  français 
la  voie  nouvelle  dans  laquelle  ils  étaient  déjà  si  largement 
et  si  heureusement  entrés. 

Il  était  réservé  aux  médecins  allemands  de  reprendre 
ces  pratiques,  d’en  fixer  exactement  la  valeur  et  d’en 
vulgariser  les  procédés.  Je  ne  vous  citerai  que  les  tra- 
vaux de  Liebermeister  et  de  Brand;  ce  sont  ceux  qui  ont 
eu  le  plus  de  retentissement  dans  ces  dernières  années, 
et  qui  ont  été  récemment  importés  en  France. 

Liebermeister  (de  Bâle)  agit  contre  l’élévation  de  tem- 
pérature en  plongeant  le  malade  dans  un  bain  complet: 
ce  bain  est  à 22  degrés  ; mais  pendant  que  le  malade  y 
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séjourne,  on  abaisse  successivement  la  température  jus- 
qu’à 16  degrés  par  de  nouvelles  additions  d’eau  froide. 
La  durée  du  bain  est  de  dix  à vingt  minutes.  Il  fait  prendre 
jusqu’à  douze  à quinze  bains  dans  l’espace  d une  jour- 
née (1). 

Brand  (de  Stettin)  plonge  le  typhique  dans  un  bain  à 
w20  degrés;  de  plus,  la  tête  du  malade  est  arrosée  avec 
de  l’eau  à 6 ou  8 degrés;  on  le  laisse  ensuite  tranquille 
dans  le  bain.  Si  au  bout  de  huit  ou  dix  minutes,  il  est 
pris  de  frissons,  claque  des  dents,  manifeste  la  plus 
grande  anxiété,  il  n’en  est  tenu  aucun  compte.  Le  bain 
doit,  d’après  Brand,  qui,  jusqu’à  un  certain  point,  a érigé 
sa  méthode  en  doctrine  absolue,  durer  quinze  minutes 
au  moins.  En  effet,  si  le  frisson  tarde  à se  produire,  si  le 
malade  ne  manifeste  pas  l’anxiété  dont  nous  venons  de 
parler,  on  renouvelle  l’affusion  froide  sur  la  tête  et  l’on 
prolonge  le  bain  jusqu’à  l’apparition  de  ces  symptômes 
divers. 

Cette  pratique,  mise  en  usage  à Stettin  depuis  un  certain 
nombre  d'années,  y a été  étudiée  par  un  médecin  fran- 
çais, amené  dans  celte  ville  par  les  hasards  de  la  guerre 
de  1370.  De  retour  de  sa  longue  captivité,  M.  Fr.  Glénard, 
frappé  des  heureux  résultats  qu’il  avait  pu  constater  en 
Allemagne,  a fait  à Lyon  l’application  de  celte  méthode  (2). 

(1)  Liebermeister,  Beobachtunyen  und  Versüche  über  die  Anwendung  des 
kalten  Wassers.  ( Aus  des  mediz.  Klinik  zu  Bazel.)  — Voyez  Hirtz,  art.  Fièvre, 
in  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  pratiques , t.  XIV.)  — À.  Behrens,  Kaltwasser- 
behandluny  des  Abdominaltyphus  in  der  Kielerpoliklinik.  ( Deutsche  Klinik, 
1873.) 

(2)  Voyez  à ce  sujet  : Fr.  Glénard,  Du  traitement  de  la  fièvre  typhoïde 
par  les  bains  froids  à Lyon.  ( Lyon  médical,  1874,  p,  142.)  — Boudet,  La 
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Voyons  quels  sont  les  effets  les  plus  importants  ainsi 
obtenus  soit  en  France,  soit  en  Allemagne. 

La  température  du  malade  baisse  considérablement, 
car  on  a pu  constater  que  celle  du  bain  s’élève  de  2 degrés 
et  plus;  mais  l’important  est  de  savoir  si  cette  réfrigéra- 
tion du  malade  se  maintient.  Or  les  mensurations  de 
M.  Glénard  (de  Lyon)  montrent  qu’il  faut  près  de  trois 
heures  pour  que  la  température  rectale  remonte  à son 
degré  primitif.  Voici  du  reste  un  tableau  pris  dans  l’une 
de  ses  observations,  et  où  les  chiffres  parleront  avec  assez 
de  clarté  : 


Température  rectale  avant  le  bain 39,6 

De  suite  après  le  bain 38,4 

Après  une  heure 38,7 

Après  deux  heures 39,1 

Après  deux  heures  et  demie 39,4 

Après  trois  heures 39,6 


Tels  sont  les  résultats  du  bain  quant  à la  température  ; 
nous  n’insisterons  pas  sur  les  amendements  qu’on  ob- 
serve dans  les  symptômes  morbides.  Nous  avons  vu  que 
l’excès  de  calorification  était  la  source  principale  des 
dangers  de  la  fièvre,  et  que  ce  symptôme  primait  et 
commandait  tous  les  autres;  il  n’est  donc  pas  étonnant  de 
voir  ces  derniers  s’atténuer  en  même  temps  que  celui-ci 
tend  à s’affaiblir,  et  de  constater  par  suite  une  évidente 


fièvre  typhoïde  et  les  bains  froids  à Lyon  pendant  l'épidémie  d'avril  1874. 
(. France  médicale , juillet  1874.)  — A Ferrand,  Des  réfrigérants  dans  la 
fièvre  typhoïde.  {Bull,  gènér.  de  thérap .,  30  sept.  1872.)  — Élie  Faivre, 
Du  traitement  de  la  fièvre  typhoïde  par  les  bains  froids.  ( Lyon  médical , 
4 janvier  1874.)  — H,  Huchard,  De  la  fièvre  et  des  bains  froids.  ( Union 
médicale,  avril  1874.) 
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diminution  dans  la  mortalité.  On  peut  dire,  d’une  manière 
générale,  que,  d’après  les  statistiques  de  Wunderlich, 
Jurgensen,  Liebermeister,  Riegel  et  Stôhr,  la  mortalité 
est  en  moyenne  de  23  pour  100  dans  les  fièvres  typhoïdes 
avec  traitement  sans  bains,  et  de  9 pour  100  dans  le 
traitement  par  les  bains  (1). 

Quant  à question  de  savoir  si  ce  traitement  doit  être 
^ appliqué  avec  toute  la  rigueur  de  la  méthode  instituée 
par  Brand;  s’il  est  également  applicable  à toutes  les  py- 
rexies; si  les  applications  froides  ne  devront  pas  être 
préférées  au  bain  complet  (2)  ; si  l’ingurgitation  stoma- 
cale ou  l’injection  rectale  d’eaœ  froide  ne  devront  pas 
elles-mêmes  recevoir  la  préférence  d’une  manière  plus 
ou  moins  absolue,  ce  sont  là  autant  de  questions  qu’une 
longue  pratique  et  des  recherches  scientifiques  pourront 
seules  résoudre,  or  l’application  méthodique  du  froid  au 
traitement  de  la  fièvre  date  à peine  de  ces  quelques 
dernières  années. 

Il  nous  suffit  donc  de  vous  avoir  montré  le  lien  lo- 
gique qui  rattache  ces  tentatives  thérapeutiques  aux  no- 
tions les  plus  précises  acquises  sur  la  nature,  le  mode 
de  production  et  l’influence  de  la  chaleur  physiologique 
et  de  ses  exagérations  morbides.  Nous  avons  pu  du  moins 
dans  cette  question,  comme  nous  avons  du  reste  cherché 
à le  faire  pour  toutes  celles  dont  nous  avons  entrepris 
l’étude,  vous  présenter  les  trois  termes  nécessaires  et 

(1)  Voyez  Béhier,  Leçons  sur  le  traitement  de  la  fièvre  typhoïde  par  les 
bains  froids.  (Bull,  thérap 15  janvier  187 h.) 

(2)  Franz  Riegel,  Ueber  Hydrothérapie  und  locale  Wœrmeentziehungem. 
(Deutches  Archiv  fur  klinische  Medicin,  vol.  X,  6e  cahier,  1er  nov.  1874.) 
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obligés  de  toute  investigation  de  ce  genre  : physiologie, 
pathologie  et  thérapeutique. 

Ces  trois  termes  présentent  encore  dans  leur  étude  bien 
des  lacunes,  que  nous  avons  seulement  indiquées  au  fur  et 
à mesure  que  nous  parcourions  les  quelques  questions 
suffisamment  étudiées,  pour  fixer  désormais  la  marche  des 
recherches  a entreprendre  sur  ces  questions.  De  même 
que  la  physiologie  a,  sur  ce  terrain,  ouvert  la  voie  vrai- 
ment scientifique,  de  même  sera-ce  à elle,  nous  en 
sommes  persuadé,  à combler  ces  lacunes,  et  à fournir  les 
éléments  d’une  théorie  complète  de  la  fièvre.  Il  est  facile 
de  le  comprendre  par  tout  ce  qui  précède,  la  nature  de  la 
fièvre  ne  saura  être  bien  comprise  que  du  jour  où  nous 
connaîtrons  à fond  la  physiologie  de  la  nutrition.  Or,  si  les 
phénomènesintimes  d’échange,  de  réduction  et  d’oxydation 
qui  se  passent  dans  les  tissus,  ne  sauraient  être  encore 
rigoureusement  définis  par  des  formules  précises,  nous 
commençons  du  moins  à entrevoir  nettement  la  nature  des 
intluences  que  peut  exercer  sur  eux  l’appareil  général  de 
régulation  calorifique,  le  système  nerveux. 

En  cherchant  les  rapports  qui  rattachent  les  phéno- 
mènes de  nutrition  aux  fonctions  du  système  nerveux, 

t 7 

nous  arrivons  à la  conception  générale  de  deux  espèces 
de  nerfs  vaso-moteurs  dont  j’ai  découvert  et  étudié  l’ac- 
tion depuis  de  longues  années  déjà  : 

Les  uns,  nerfs  médullaires  vaso-dilatateurs  ou  calori- 
fiques, produisent,  par  leur  entrée  en  activité,  la  dénu- 
trition, c’est-à-dire  les  oxydations  des  principes  consti- 
tuant des  tissus,  c’est-à-dire,  d'une  manière  plus  générale, 
ils  activent  les  métamorphoses  par  lesquelles  les  éléments 
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anatomiques  transforment  les  matériaux  que  la  nutrition  a 
accumulés  en  eux,  et  donnent  naissance  ici  à de  la  force 
mécanique,  là  à de  l’électricité,  ailleurs  à des  produits 
spéciaux  de  sécrétion,  toutes  transformations  qui  se 
réduisent,  en  dernière  analyse,  à des  manifestations 
vitales  qui  s’accompagnent  toujours  d’un  dégagement 
de  chaleur. 


Les  autres,  nerfs  vaso-constricteurs,  ou  ganglionnaires 
sympathiques,  président  à la  nutrition,  à l’organisation. 
Ce  sont  en  effet,  ainsi  que  nous  l’avons  vu,  des  nerfs  fri- 
gorifiques, sous  l’influence  desquels  la  température 
s’abaisse,  en  même  temps  que  les  phénomènes  de  fer- 
mentation, d’oxydation,  etc.,  se  trouvent  arrêtés  ou  ra- 
lentis. 

Quelques  exemples  suffiront  pour  vous  faire  com- 
prendre le  rôle  alternatif  que  j’attribue  à ces  deux  ordres 
de  nerfs,  et  l’influence  particulière  des  vaso-constricteurs. 

l’ne  glande,  un  muscle,  et  tous  les  tissus  en  général, 
présentent  deux  périodes  ou  deux  états  successifs  que, 
d’après  les  manifestations  extérieures,  nous  appelons  pé- 
riodes de  repos  et  d’activité.  Dans  la  première,  la  cellule 
de  la  glande  ou  la  fibre  musculaire  s’assimilent  les  maté- 
riaux qu’elles  dépenseront  plus  tard  : elles  se  nourrissent, 
elles  organisent,  par  des  phénomènes  de  réduction  ou 
autre,  ce  qu’elles  transforment  en  un  autre  moment  par 
des  phénomènes  de  dédoublement  ou  d’oxydation.  Dans 
cette  première  période,  les  phénomènes  de  circulation  et 
de  calorification  dans  ces  tissus  nous  montrent  que  ce 
moment  est  celui  où  l’influence  des  nerfs  vaso-constric- 
teurs ou  frigorifiques  se  manifeste  avec  le  plus  d’évidence. 
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— Dans  une  seconde  période,  les  éléments  organiques 
entrent  en  fonction;  la  dénutrition  succède  à la  nutrition, 
l’organe  brûle  ses  matériaux  et  produit  de  la  chaleur, 
c’est-à-dire  de  la  force;  les  oxydations,  ou  les  processus 
qui  s’y  rattachent  d’une  manière  directe,  forment  alors  la 
hase  du  mouvement  moléculaire  qui  s’accomplit.  Or  en  ce 
moment  les  phénomènes  vasculaires  et  calorifiques  qu’on 
peut  observer  dans  les  tissus  nous  montrent  que  les  nerfs 
vaso-dilatateurs  ou  calorifiques  sont  en  pleine  action, 
et  le  rapport  qui  existe  entre  leur  activité  et  la  dénutrition 
des  tissus  est  si  évident,  que  nous  avons  pu  provoquer 


cette  dernière  en  excitant  les  nerfs  vaso-dilatateurs  eux- 
mêmes,  faire  sécréter  par  exemple  la  glande  salivaire  en 
agissant  sur  la  corde  du  tympan,  etc. 

De  même  toutes  les  fois  que  nous  assistons  à des  phéno- 
mènes d’organisation,  nous  trouvons-nous  en  présence 
de  conditions  identiques  avec  celles  que  produit  l’entrée  en 
action  des  nerfs  frigorifiques.  Les  expériences  que  je  vous 
ai  citées,  relativement  aux  œufs  des  vers  à soie  (1),  pour- 
raient entrer  ici  en  ligne  de  compte,  mais  il  me  suffira  de 
vous  rappeler  les  conditions  particulièrement  favorables 
que  la  réfrigération  apporte  à la  cicatrisation  des  plaies, 
conditions  que  les  chirurgiens  ont  cherché  à réaliser  par 
l’irrigation  à l’eau  froide  ou  par  des  applications  de  glace. 
C’est  là  une  loi  générale  que  nous  pouvons  vérifier  chez 
les  animaux  hibernants;  chez  une  marmotte  en  hibernation, 
j’ai  vu  que  la  cicatrisation  d’une  blessure  se  produit  beau- 
coup plus  vile  que  chez  le  même  animal  à l’état  de  réveil, 


(i)  Voy.  p.  403. 
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cest-à-dire  avec  un  milieu  intérieur  d’une  température 
plus  élevée.  Si  les  phénomènes  de  cicatrisation  et  de 
reproduction  d’une  partie  enlevée  sont  si  faciles  chez  les 
animaux  à sang  froid,  il  n’en  faut  pas  chercher  d’autre 
cause  que  ce  fait,  que  ce  sont  des  animaux  à sang  froid. 
Et  en  effet,  nous  observons  le  même  phénomène  chez  un 
mammifère,  lorsqu’il  réalise  les  conditions  d’un  animal  à 
sang  froid.  Chez  le  loir,  dans  la  période  active  du  réveil, 
on  n’a  jamais  observé  la  reproduction  de  la  queue  amputée  ; 
mais  chez  le  même  animal,  pendant  le  refroidissement 
de  l’engourdissement  hibernal,  on  a pu  obtenir  une  régé- 
nération analogue  à celle  qu’offre  cet  organe  chez  le 
lézard  ou  la  salamandre  (1). 

Or  la  fièvre,  malgré  les  lacunes  que  nous  avons  con- 
statées dans  la  théorie  de  sa  nature  et  de  son  mécanisme,  la 
fièvre  nous  apparaît  essentiellement  comme  une  exagéra- 
tion de  l’activité  des  nerfs  médullaires  vaso-dilatateurs  ou 
calorifiques,  ou,  en  un  mot,  des  nerfs  de  dénutrition.  Il  n’y 
a plus  alors,  pour  les  tissus  en  général,  de  périodes  suc- 
cessives de  nutrition  et  de  dénutrition  : celle-ci  règne 
seule,  et  la  production  de  chaleur  est  continue. 

En  outre  je  considère  la  fièvre  comme  un  état  actif ; 
elle  est  l’expression  d’une  activité  exagérée  et  continue 
des  vaso-dilatateurs  : cette  activité  est  en  tout  identique 
avec  celle  que  nous  observons  lorsque  ces  nerfs  agissent 
en  vertu  d’une  excitation  physiologique  fonctionnelle.  Rien 
ne  nous  permet  de  considérer  la  fièvre  comme  un  état  pas- 
sif, d’y  voir  une  paralysie  des  vaso-dilatateurs  ni  même  des 


(1)  Expériences  de  Ch.  Legros.  — - Voy.  Oniinus,  Notice  sur  Ch.  Legros 
[Journ.  de  l'anat.  et  de  la  physiolog.  1874,  p.  120). 
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vaso-constricteurs.  Pour  vous  montrer  qu’il  n’y  a aucun 
rapport  entre  la  lièvre  et  une  paralysie  des  vaso-dilata- 
teurs, il  me  suffira  de  vous  rappeler  ce  que  l’on  observe 
après  la  section  de  la  cinquième  paire  : dans  ce  cas  les 
vaso-dilatateurs  sont  paralysés,  et  cependant  les  troubles 
de  nutrition  que  l’on  observe  du  côté  de  la  face,  et  notam- 
ment du  côté  de  l’œil,  troubles  que  je  me  réserve  d’analyser 
ultérieurement  devant  vous  d’après  nos  nouvelles  expé- 
riences, ces  troubles  n’ont  rien  de  commun  avec  la  fièvre, 
ils  semblent,  au  contraire,  traduire  un  état  que  l’on  pour- 
rait considérer  comme  l'opposé  de  la  fièvre  (1). 

Pour  nous  résumer,  relativement  à l’étude  de  la  chaleur, 
de  la  fièvre,  des  nerfs  vaso-dilatateurs,  et  pour  indiquer 
exactement  les  rapports  qui  lient  étroitement  ces  questions 
de  physiologie  et  de  pathologie,  nous  dirons,  en  les  con- 
sidérant aux  trois  points  de  vue  que  je  vous  indiquais 
comme  termes  obligés  de  toute  analyse  médicale  vraiment 
scientifique,  que  : 

1°  La  physiologie  nous  montre  dans  la  fièvre  des 
troubles  de  nutrition,  caractérisés  par  une  dénutrition 
constante,  par  suite  d une  cessation  d’action  des  nerfs 
vaso-constricteurs  ou  frigorifiques  et  d’une  suractivité 
constante  des  nerfs  vaso-dilatateurs  ou  calorifiques. 

T La  pathologie  nous  montre  dans  cet  excès  même 
de  chaleur  produite  un  empêchement  à l’assimilation  ou 

(1)  Ce  qui  prouverait  que  les  altérations  de  nutrition  qui  suivent  la  section 
de  la  5 paire  sont  dus  à un  stase  due  a la  paralysie  des  nerfs  vaso-dilatateurs 
et  à 1 exagéi ation  d activité  des  vaso-constricteurs,  c est  qu’en  faisant  en  même 
temps  la  section  de  ces  derniers,  les  lésions  de  nutrition  sont  beaucoup  moins 
marquées  ou  presque  nulles. 
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à la  synthèse  nutritive  et  une  source  de  danger,  dont  la 
mort  peut  être  le  résultat  plus  ou  moins  rapide. 

3°  C’est  contre  celte  persistance  de  l’état  de  dénutrition 
ou  de  calorification  due  à la  suractivité  des  vaso-dilata- 
teurs, que  la  thérapeutique  doit  chercher  à réagir,  soit 
en  trouvant  un  moyen  de  mettre  en  jeu  le  système  ner- 
veux vaso-constricteur,  de  manière  à ramener  le  froid 
dans  le  milieu  intérieur,  soit  en  substituant  à l’action 
nerveuse  physiologique  des  équivalents  physiques,  tels 
que  les  réfrigérations  artificielles  extérieures  ou  inté- 
rieures du  milieu  sanguin  (1). 


(1)  À ce  propos,  j’ajouterai  quelques  résultats  de  nos  expériences  toute 
récentes,  d’après  lesquelles  il  semblerait  que  chez  les  animaux  fébricitants, 
les  troubles  de  l’appareil  nerveux  régulateur  de  la  calorification  sont  assez 
intenses  pour  empêcher  la  production  des  phénomènes  que  l’on  observe  dans 
les  conditions  normales  : si  sur  un  chien  fébricitant  on  excite  le  nerf  sciatique 
par  l’électricité,  on  n’observe  plus  la  réaction  que  nous  avons  signalé  précé- 
demment dans  l’état  de  la  température  générale  (voyez  page  294.  Bien  plus, 
en  établissant  dans  des  expériences  de  thermographie  le  rapport  exact  de 
température  du  sang  artériel  et  du  sang  veineux,  nous  avons  observé  que  si 
chez  l’animal  sain  la  veine  cave  présente  toujours  une  température  supérieure 
à celle  de  Taorte,  ce  rapport  ne  paraît  pas  conservé  chez  l’animal  fébricitant. 
Chez  les  chiens  fébricitants  morphinés  nous  avons  observé  des  phénomènes 
intéressants. 


FIN. 
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